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L'index glycémique (IG) a récemment été appliqué à l'exercice dans le cadre des tests par
incréments en laboratoire. Le but de cette étude était d'investiguer l'effet de l'IG sur l'état stable
maximal de lactate (ESML) lors d'un test progressif. Treize coureurs entraînés de sexe masculin
(fo2max = 67.1, intervalle 59.4-73.8 mlkg"'-min"') ont participé à cette étude à double-insu,
randomisée/contre-balancée et ont pris part à 3 tests par incréments identiques sur tapis roulant
spécifiques à la détermination de l'ESML 45 min après avoir ingéré l'une des 3 boissons
suivantes: 8% glucose (GLU), 8% finctose (FRU), ou un placebo constitué d'eau colorée
articiciellement et sucrée à l'aspartame (PLA). Les glucides fiiictose (IG bas: IGB) et glucose (IG
élevé: IGE) ont été fournis aux sujets en quantités équivalentes à 0.75 g/kg poids corporel. La
collecte de sang a été réalisée sur le bout des doigts sans interruption de course et les variables
ergospirométriques ont été analysées par le lociciel intellisupport (Oxycon Pro, Jaëger, Germany)
par spirométrie en circuit ouvert. L'ingestion de glucose a résulté en des quotients d'échanges
respiratoires élevés comparativement aux essais IGB et PLA (statistiquement non-significatij).
Les valeurs de lactate sanguin correspondant à la vélocité de course ESML (V-ESML) étaient plus
élevées pour IGE vs IGB et PLA (statistiquement non-significatif). L'ingestion pré-exercice de la
solution IGE a résulté en une hypoglycémie rebond au début de l'exercice ([glu]<3.5 mmol/L de
10 à 15 min) et la glycémie était significativement inférieure par rapport à IGB et PLA (p<0.01).
Le point d'inflexion de la courbe (phase d'accélération de la production de lactate) est survenu à
une vélocité de course moindre lors de l'essai IGE par rapport à IGB et CON lors du test
progressif. Ces résultats suggèrent qu'une boisson pré-exercice IGE peut altérer la V-ESML lors
d'un test progressif chez des coureurs entraînés dû à l'accélération de l'oxydation du glucose,
alors qu'une boisson à l'IGB ne semble pas affecter significativement les paramètres
métaboliques durant le test comparativement à PLA.
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INTRODUCTION
Les tests par incréments sont de plus en plus utilisés en laboratoire afin d'estimer les plages
d'intensités optimales pour l'entraînement des athlètes d'endurance. Afin être valides, ces tests
doivent respecter les lignes directrices édictées par VAmerican Collège of Sports Medicine
(2000). En outre, les sujets prenant part à une étude doivent éviter de consommer des aliments au
cours des 3 h qui précèdent l'exercice. Le concept de l'index glycémique (IG) -stipulant que
l'ingestion d'un aliment d'IG faible perturbe peu le métabolisme durant l'exercice par rapport à
un IG élevé- n'a pas encore été appliqué aux tests par incréments conçus pour prédire l'état stable
maximal de lactate (ESML). Cette préoccupation à propos des perturbations du métabolisme
glucidique ne serait pas justifiée si les athlètes ne consommaient jamais de glucides durant les 3 h
qui précèdent le départ. Étant donné que les tests évaluant la capacité physique sont parfois
menés le matin, l'athlète qui ingère des glucides dans l'heure précédent l'exercice pourrait être
désavantagé par une lactatémie accrue. Cela ne serait pas le cas pour cet athlète s'il était à jeun.
Certains autexirs ont d'ailleurs recommandé des aliments à l'IG bas lorsque ceux-ci doivent être
consommés dans l'heure précédent l'exercice (Girard Eberle, 2000). Également, il semble y avoir
peu d'évidence supportant la recommandation d'éviter toute forme de glucides dans l'heure
précédent l'exercice (Hargreaves, 2001). Stannard et al. (Stannard, Constantini, & Miller, 2000)
ont été les seuls à étudier l'effet de l'IG sur la lactatémie lors d'un test par incréments. Ils ont noté
que l'effet de l'IG sur la lactatémie lors d'un exercice sur ergocycle disparaissait au-delà d'une
intensité de 200 W chez des cyclistes entraînés. Étant donné que les athlètes entraînés en
endurance ont un seuil anaérobie qui se trouve au-delà de cette intensité d'exercice, le but de cette
étude est d'examiner les effets de l'IG sur la lactatémie lors d'un test par incréments prédisant la
V-ESML. Les résultats obtenus permettront d'établir si l'IG des glucides contenus dans une
solution pré-exercice exercent ou non un effet dans la prédiction de l'ESML lors d'un test par
incréments.
Le concept de l'IG stipule que l'ingestion d'aliments ayant un IG bas altère peu le
métabolisme glucidique par rapport à ceux ayant im IG élevé, lorsqu'ils sont ingérés de 30 à 60
min avant l'exercice (Stannard et al., 2000; Thomas, Brotherhood, & Brand, 1991; Thomas,
Brotherhood, & Miller, 1994). D'autre part, l'index glycémique représente un outil relativement
nouveau (Febbraio & Stewart, 1996; Thomas et al., 1991; Thomas et al., 1994) dans le champ de
la nutrition pré-exercice. L'insuline représente une hormone qui exerce un puissant effet
inhibiteur sur la glycogénolyse hépatique (Febbraio, Keenan, Angus, Campbell, & Gamham,
2000) ainsi que sur la lipolyse adipocytaire (Hargreaves, 1995), ce qui déclenche parfois
l'hypoglycémie rebond (Koivisto et al., 1985; Kuipers, Fransen, & Keizer, 1999). L'insuline
déclenche parfois un accroissement aigu de l'oxydation du glycogène musculaire, ce qui précipite
l'apparition de l'acide lactique (Thomas et al., 1991). Une accumulation excessive d'acide
lactique est considérée comme étant un métabolite produit de manière concomitante à l'apparition
de la fatigue (Costill et al., 1977; Wilmore & Costill, 1999).
Puisque les IG des boissons commerciales varient largement (Coombes & Hamilton,
2000; Foster-Powell & Miller, 1995) et que l'insulinémie post-prandiale est reliée à la valeur de
l'IG des glucides ingérés (Holt, Brand, Soveny, & Hansky, 1992), l'élévation de la lactatémie
post-prandiale et à l'exercice semble être proportionnelle à la valeur de l'IG (Stannard et al.,
2000; Thomas et al., 1991). Un tel accroissement de la lactatémie, survenant au point où la
lactatémie se situe déjà à la limite supérieure pouvant être maintenue, pourrait déclencher une
augmentation non-linéaire du lactate sanguin (Londeree, 1997; Poole, Ward, & Whipp, 1990) et
éventuellement diminuer la performance durant la course. Tegtbur et al. ont démontré que
lorsque l'allure de course à vitesse constante était fixée à V-ESML + 0,68 km-h ' sur une distance
de 8.05 km (i.e., 5 milles), l'acidose lactique survenait et provoquait l'épuisement prématuré chez
presque 50% des coureurs entraînés (Tegtbur, Busse, & Braumann, 1993). En contraste.
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l'ingestion d'une solution ayant un IG bas pourrait résulter en une lactatémie similaire à celle
résultant de l'ingestion d'eau. Les glucides ayant un IG bas auraient alors une incidence
négligeable par rapport à l'eau sur la lactatémie, contrairement à ceux dont l'IG est élevé.
Advenant que les lactatémies résultant de l'ingestion de glucides à l'IG bas et à l'IG élevé
deviennent similaires lorsque l'intensité d'exercice dépasse 200 W (Staimard et al., 2000), l'IG
n'aurait pas d'incidence notable dans la prédiction de l'intensité correspondant à la V-ESML lors
d'un test par incréments.
La présente étude est donc entreprise afin de déterminer les effets de l'IG d'une solution pré
exercice sur la lactatémie et sur la performance de coureurs entraînés de sexe masculin lors d'un
test par incréments prédisant la V-ESML. Les lactatémies ont été enregistrées à la fin de chaque
incrément de vitesse du tapis roulant, suite au prélèvement d'une goutte de sang sur le bout du
doigt, puis à l'analyse chimique par un analyseur de lactate (Lactate Pro™, LT-1710, Arkray). Un
analyseur de gaz (Oxycon, Jaëger, Allemagne) a également été utilisé afin d'étudier le





Un des rôles de la production du lactate sanguin réside à reformer de l'ATP à partir de l'ADP au
moyen du catabolisme anaérobie de la molécule de glucose. Cette méthode de production
d'énergie permet de renouveler les réserves d'ATP lorsque l'intensité de l'exercice dépasse celle
du seuil anaérobie lactique (SAL) (i.e., lactate threshold, LT), la production d'acide lactique
foumit ainsi un supplément d'ATP au métabolisme aérobie (Gollnick, Bayly, & Hodgson, 1986).
Le SAL se retrouve habituellement à 50-80% Voimaxet ce seuil se situe en dessous de
l'intensité d'exercice maintenue durant la plupart des compétitions d'endurance (Jones & Carter,
2000). A l'intensité d'exercice associée au SAL s'observe généralement une augmentation non-
linéaire de la consommation d'oxygène (Jones, Carter, & Doust, 1999).
Il existe plusieurs concepts quantifiant la transition aérobie/anaérobie survenant au cours
d'un exercice d'intensité croissante en regard des niveaux de lactate contenus dans le plasma
sanguin. Ainsi, Londeree (Londeree, 1997) définit le SAL comme étant « the intensity just prior
to a nonlinear increase in lactate or ventilatory variables. » (p.838). Plus récemment, Wilmore &
Costill (Wilmore & Costill, 1999) définissent dans le livre Physiology of Sport and Exercise le
SAL comme étant « the point at which blood lactate begins to accumulate above resting levels
during exercise of increasing intensity. » (p. 136).
Les muscles squelettiques produisent de l'acide lactique bien avant que l'intensité
correspondant au SAL ne soit atteinte, mais ce lactate est enlevé de la circulation sanguine au fur
et à mesure par d'autres tissus. Par contre, lorsque l'intensité augmente et que la concentration de
lactate dans le muscle actif dépasse sa capacité oxydative, ce lactate diffuse dans la circulation
sanguine et est transporté vers le foie, les reins, les autres muscles squelettiques et vers le cœur
(Pilardeau, 1995). Le processus continu par lequel le muscle actif exporte l'acide lactique au foie
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pour y être métabolisé, puis retourné par la suite sous forme de glucose, porte le nom de cycle de
Cori. Ce cycle possède le double avantage de 1) permettre au muscle de se débarrasser de l'ion
H qui accompagne le radical lactate de la molécule d'acide lactique et 2) permettre à d'autres
cellules de l'organisme davantage oxygénées de se servir de l'énergie contenue (17 ATP) dans
l'anion lactate (Pilardeau, 1995).
Lorsque l'intensité de l'exercice devient telle que le taux d'apparition du lactate dépasse
son taux d'élimination, il en résulte rapidement l'acidose lactique. Les mécanismes de l'acidose
lactique sur la fatigue musculaire comprennent l'inhibition de certaines enzymes de la glycolyse
(Golhîick et al., 1986) et la diminution de la capacité de liaison du Ca^ sur la troponine dans la
fibre musculaire (Wilmore & Costill, 1999), ce qui inhibe les propriétés contractiles du muscle
squelettique. Toutefois, ces mécanismes expliquant la diminution de la capacité de performance
en regard de l'acide lactique restent obscurs et controversés à ce jour. Par exemple, il a été
observé sous certaines conditions que l'acide lactique n'exerce pas d'effet sur la fatigue
musculaire (Jacobs, Hermiston, & Symons, 1993; Nielsen, de Paoli, & Overgaard, 2001), bien
qu'il ait été démontré que l'accroissement de la capacité tampon face aux ions dans le muscle
squelettique s'améliore avec l'entraînement (Sharp, Costill, Fink, & King, 1986) et que l'injection
d'anions lactate (i.e.. Lac") au compartiment musculaire réduit la production de force,
indépendamment du pH (Hogan, Gladden, Kurdak, & Poole, 1995).
Dans leur récente revue, Jones & Carter (Jones & Carter, 2000) expliquent que le
SAL/seuil anaérobie ventilatoire (SAV) fait partie des quatre éléments-clé de la performance
aérobie (i.e., SAL/SAV, Vozinax, rendement mécanique et cinétique de la consommation
d'oxygène). Également, il a été démontré (Tegtbur et al., 1993) que la plus haute intensité
d'exercice à laquelle la concentration sanguine d'acide lactique ([Lac'je ; « B » = blood )
n'augmente plus est la 'mesure par excellence' de l'endurance. En langue anglaise, cette intensité
se nomme maximum lactate steady state (MLSS), et sera traduit dans le présent ouvrage par état
stable maximal de lactate (ESML), et la vélocité lui correspondant sur tapis roulant ; V-ESML.
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Immédiatement au-dessus de cette intensité d'exercice existe le seuil d'accumulation sanguin
d'acide lactique (SASAL), qui représente un équilibre instable de la [Lac'jB où un équilibre existe
entre la production et l'élimination du lactate durant un exercice à allure constante (Beneke 8c
von Duvillard, 1996). Par contre, il a été conclu (Hoogeveen & Sehep, 1997) que les charges de
travail (Watts) correspondant à des [Lac ]b fixées à 2, 3, 4, 5, 6, 7, et à 8 mmol-L"' ne possèdent
qu'une valeur négligeable dans l'optique de prédire la performance. Les triathlètes élites recrutés
dans cette dernière étude ont réalisé un effort d'intensité croissante sur ergo-cycle et le test de
performance consistait en un contre-la-montre de 40 km sur ergo-cycle également.
A l'intensité d'exercice correspondant à l'ESML est associée une vitesse de course
individuelle sur tapis roulant (exprimée en km h"' ou en m s"'). Le concept de l'ESML demeure le
même que celui de la VC ou de la PC, car l'intensité d'exercice impliquée est semblable. La
valeur de l'ESML reste un outil alternatif à la Voimax. ou au SAL pour concevoir des
programmes d'entraînement pour les athlètes et peut être un paramètre de plus grande importance
que le SAL dans le succès de la plupart des compétitions en endurance dont la durée n'excède pas
-30 min (Jones & Carter, 2000). Les facteurs limitant la performance lors d'un effort de moins de
-30 min sont des métabolites tels que le lactate et son ion (Wilmore & Costill, 1999). Les
exercices dont la durée excède -30 min sont limités quant à eux par les réserves de glycogène et
l'initiation de l'hypoglycémie (Wilmore & Costill, 1999). Similairement, l'accumulation d'acide
lactique résultant en une diminution du pH intra-musculaire ou sanguin est considérée être une
cause de la fatigue musculaire (Wolinsky, 1998). Ainsi, il semble que pour 2 individus ayant des
valeurs similaires de Voimax et économie de course, celui possédant le SASAL le plus élevé
démontre la meilleure capacité de performance en endurance.
La définition suivante de la V-ESML se retrouve dans la récente revue de Jones & Carter
(Jones & Carter, 2000) : « The highest running speed or power output at which blood lactate
remains stable or increases only minimally (<1.0 mmol-L"') between 10 and 30 min of exercise."
(p.380). Similairement, Poole, Ward, & Whipp (Poole et al., 1990) écrivent au sujet de la V-
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ESML: «(...) represents the upper power limit at which V02, [Lac"]B and blood pH can
eventually be stabilized." (p.421).
Un exercice sous-maximal continu dont l'intensité dépasse celle de la V-ESML est
associé à une augmentation non-linéaire de la [Lac']B, des valeurs ventilatoires pulmonaires et du
V02 par rapport au temps (Hill & Ferguson, 1999; Poole et al., 1990). La V-ESML correspond à
une intensité légèrement supérieure au SAL, résidant entre le SAL et la Foamax (Figure 1). La
V-ESML possède une forte corrélation (r=0.92) avec la vitesse moyenne lors d'une course
compétitive de 8.05 km (5 milles) chez des coureurs hautement entraînés (Jones & Doust, 1998).
Figure 1
Relation entre le SASAL (OBLA) et le
SAL (LT). OBLA = onset of blood lactate
accumulation, LT = lactate threshold (Wilmore
& Costill, 1999).
'  11^*" V-ESML représente la vitesse
^OBLA
correspondant à l'intensité d'exercice
I  I - I I I^ LT I I I
0.8 1.0 1.2 1.4 1.6 1.8 2.0 2.2 démarquant les exercices de haute intensité
Swimming velocity (m/s)
des exercices d'intensité sévère (Hill &
Ferguson, 1999), étant donné que chacune de ces plages d'intensité se caractérise par un
ensemble de réponses métaboliques propres et possède des mécanismes différents expliquant
l'arrivée de la fatigue.
Études traitant de la V-ESML
Selon Jones & Carter (Jones & Carter, 2000), il existe 4 paramètres-clé de la condition
cardiovasculaire pouvant être mesurés chez l'athlète : 1) la Fbamax, 2) le rendement mécanique
(consommation d'02 associée à une vitesse prédéterminée sur tapis roulant), 3) le SAL et 4) la
cinétique de consommation de l'oxygène (oxygen uptake kinetics). D'autres paramètres peuvent
aider à prédire plus précisément la performance en endurance : la vélocité de course au V02 max
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(i.e., Y-Voimax) (Billat, Blonde], & Berthoin, 1999) et la vitesse critique (Jones & Carter,
2000).
L'augmentation de la V02 qui survient entre 3 et 6 min après le départ de rexercice
s'appelle la composante lente de la V02 ( V02 slow component) (Jones & Carter, 2000). Cette
composante lente de la V02 a également été observée sur tapis roulant chez des coureurs
entraînés lors d'un exercice continu d'intensité croissante (Jones et al., 1999). La nature de
l'échauffement préliminaire a, de plus, un effet sur cette composante lente. Ainsi, il a été
démontré qu'un simple réchauffement de la température des muscles des membres inférieurs (au
moyen d'un bain d'eau chaude) n'avait pas d'effet, mais qu'un échauffement pré-exercice -dont
l'intensité est supérieure au S AL- réduisait l'amplitude de la composante lente de la F02 (définie
comme la F02 durant la fin de l'exercice moins la F02 à la 3' min d'exercice) lors d'un exercice
subséquent d'intensité identique (Bumley, Doust, Carter, & Jones, 2001). L'entraînement aérobie
a également pour effet de diminuer la composante lente de la F02 (Womack et al., 1995).
Billat, Binsse, Petit, & Koralsztein ont recruté 14 coureurs d'endurance hautement
entraînés (28 ans, Fo2max= 74 ml kg"'-min"') afin de déterminer si la composante lente de la
Fo2 était présente à une intensité d'exercice dépassant l'intensité associée à la V-ESML (Billat,
Binsse, Petit, & Koralsztein, 1998). Cette vitesse observée chez les coureurs a été en moyenne de
18.4 km h ' (86 % Fo2tnax ) (Billat et al., 1998). D'autres chercheurs n'ont, par contre, pas établi
la V-ESML à partir des courbes de lactate, mais par une estimation à partir des temps de course
obtenus à des intensités de 90, 100 et 105% Fo2max (Urhausen, Coen, Weiler, & Kindermann,
1993).
Lorsqu'une course sur tapis roulant est faite à une intensité au delà de la V-ESML, les
valeurs de la F02 et de la Fe ne démontrent plus de plateau en fonction de la durée de l'effort
chez aucun sujet (Jones & Doust, 1998). Par contre, pour toute la plage de vitesses de course à
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pied sous celle de la V-ESML, des plateaux de lactate (i.e. lactate steady staté) et de Voi sont
observés; la synthèse d'ATP s'effectuant presque entièrement par voie aérobie. La [Lan je
diminue alors durant un exercice d'intensité relativement basse à la suite d'une élévation plus
discrète de la [Lac"]B au début de l'effort (Aunola & Rusko, 1992; Heck et al., 1985). Il a
également été conclu que la Voi max ne {xtuvait être atteinte à des intensités égales ou moindres
à 1 intensité de la V-ESML (Billat et al., 1999). D'autre part, il a été observé par Elill & Ferguson
que la V-ESML représente le seuil d'intensité au dessus duquel un exercice de durée
suffisamment longue mène un individu à sa Voimax individuelle (Hill & Ferguson, 1999).
L'entraînement de type aérobie tend à diminuer la composante lente de la V02 (définie
comme la V02 durant la fin de l'exercice moins la V02 à la 3" min d'exercice) (Poole et al., 1990;
Womack et al., 1995) et permet d'atteindre plus rapidement un plateau de la F02 pour des mêmes
intensités absolues et relatives d'exercice. Une méta-analyse de 85 articles a été faite (Londeree,
1997) concernant les effets de l'entraînement sur le SAL. L'entraînement à une intensité égale ou
proche du SAL ne fait que tendre à améliorer le SAL chez des individus entraînés, alors qu'il
1 améliore chez des individus sédentaires (Londeree, 1997). D apparaît que la plupart des effets de
l'entraînement surviennent à la suite de 8 à 10 semaines d'entraînement au SAL (Londeree,
1997).
Dans l'étude de Poole et al., il a fallu attendre jusqu'à la 18' minute en moyenne avant
d'observer un plateau de la courbe de la [Lac'Je, car l'intensité de l'exercice était élevée (juste en
dessous de la V-ESML) (Poole et al., 1990). Par contre, il a été observé lors d'un test lactate
minimum impliquant une acidose lactique préliminaire qu'une légère élévation de 0.68 km h"' de
la vitesse du tapis roulant au-delà de la V-ESML (i.e., V-ESML + 0.68 km-h ') était suffisante
pour diminuer significativement la performance chez 25 coureurs hautement entraînés, par
rapport à une course similaire effectuée à la V-ESML (Tegtbur et al., 1993). Cette élévation de
0.68 km h ' a provoqué la fatigue chez les coureurs et à causé l'arrêt de la course à allure
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constante. La [Lac'Je mesurée au moment de la fatigue est passée de 3.8 ± 1.3 (V-ESML) à 6.2 ±
2.0 mmol L"' (i.e., V-ESML-H),68 km-h '), ce qui a provoqué l'arrêt de 11 des 25 coureurs après
une distance de 6.4 km seulement, sur un total de 8.05 km. Ces auteurs ne spécifient pas la valeur
de la Voimax des coureurs « hautement entraînés », mais avec 8.05 km en 29:44, il est possible
d'estimer cela à -65 ml kg ' mm ' (Mercier et al., 1984).
Dans une étude ultérieure, Jones & Doust ont confirmé que la V-ESML (15.7 km h"') ne
différait pas de la vitesse sur 8.05 km (16.0 km h"') chez des coureurs entraînés ( Voimax = 53-67
ml kg ' min ') (Jones & Doust, 1998). Selon les mêmes auteurs, la vitesse de course au SAL (V-
SAL) n'est pas significativement différente de la V-ESML et ces paramètres possèdent une haute
corrélation entre eux (0.94, S)(Tc=0.33 km-h '). Voici l'ordre croissant de vélocités enregistrées au
cours de l'étude de Jones & Doust (Jones & Doust, 1998) : V-SAV = 14.9 km h"', V-SAL = 15.1
kmh"', V-ESML = 15.7 kmh"', V-8.05 km = 16.0 kmh"', V-SASAL = 16.1 kmh"' et V-
Foimax = 18.1 kmh"'. Ainsi, afin de déterminer la V-ESML des coureurs, Jones & Doust
(Jones & Doust, 1998) ont choisi d'effectuer une course à pied à allure constante d'une durée de
30 min. Les vitesses individuelles précédentes n'ont varié que de 0.5 km h"' d'un coureur à l'autre
et correspondaient à une intensité d'exercice comprise entre 65-90% de la Foamax individuelle.
Le protocole expérimental choisi afin de déterminer la V-ESML (Weltman et al., 1990) a été








Schéma de la [Lac"]B en
fonction de la vélocité de
course chez un coureur
entraîné. Sur la figure, la V-ESML
(V-MLSS) correspond à une vitesse
de 16.0 km-h'' et l'augmentation non-
linéaire du lactate est observée à
16.5 km-h'' (Jones & Doust, 1998).
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La figure 2 montre le plateau correspondant à la V-ESML par rapport à la lactatémie des coureurs
pour chaque intervalle de 5 min lors d'une course à allure constante de 30 min. Ainsi, la vitesse
de 16.0 km-h ' sur la distance de 8.05 km a été définie comme étant la V-ESML puisque des
augmentations non-linéaires du lactate sont survenues et ont provoqué l'épuisement prématuré
des coureurs.
Le SASAL devrait être mesuré individuellement et sa valeur n'est pas forcément de 4.0
mmol L"' comme l'avaient postulé Heck et al. (Heck et al., 1985), mais plutôt entre 2 et 4
mmol L"' (Wilmore & Costill, 1999) ou entre 2 et 5 mmol L"' (Smith & Jones, 2001),
conséquence du niveau d'entraînement individuel. Cette dernière valeur de -4.0 mmol L"' du
lactate sanguin a été la première référence disponible lorsque Heck et al. avaient trouvé une [Lac"
]b de 4.02 ± 0.7 mmol-L"' pour la moyenne des sujets étudiés (Heck et al., 1985). Ces chercheurs
avaient alors postulé: « the endurance performance is understood here and from now to be the
running speed at the 4.0 mmol-L"' threshold measured in tests with increasing workloads. »
(p. 119). Ces précédents auteurs ont calculé cette valeur moyenne de 4.02 ± 0.7 mmol-L"' à partir
des valeurs des [Lac"]B trouvées chez leurs sujets (à une intensité d'exercice correspondant au
SASAL), qui variaient entre 3.0 et 5.0 mmol-L '. L'entraînement en endurance est connu p>our
provoquer ime réduction de la lactatémie à n'importe quelle intensité absolue d'exercice, mais
également lorsque cette intensité est exprimée en valeurs relatives (Jones & Carter, 2000).
Stegmann et al. (Stegmann, Kindermann, & Schnabel, 1981) ont conclu que, de manière
générale, la [Lac]B est plus faible chez des individus hautement entraînés à la course à pied
lorsque l'intensité correspondant au SASAL est étudiée. De plus, il a été trouvé que la valeur du
SASAL exprimée en mmol-L"' différait significativement (p<0.001) en fonction du type de sport
pratiqué, chez un échantillon d'athlètes de classes nationale et internationale (Beneke & von
Duvillard, 1996). Par contre, cette différence ne demeure pas significative lorsqu'elle est
exprimée en valeur relative; cette différence spécifique au sport pourrait ainsi s'expliquer par la
quantité de la masse musculaire spécifique qui est recrutée durant l'effort.
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Urhausen et al. (Urhausen et al., 1993) ont entrepris une étude afin de valider celle
réalisée plus tôt par Stegmann et al. (Stegmann et al., 1981) qui concluait que le seuil anaérobie
(SA) représentait une mesure variant d'un individu à l'autre et que ee terme devrait plutôt
s'appeler seuil anaérobie individuel (SAI). L'inter-individualité du SA! existe dû aux différents
ratios de diffusion/élimination du lactate sanguin propres à chacun, causant une cinétique
enzymatique individuelle (Stegmann et al., 1981). De plus, un «état d'équilibre en lactate»
{lactate steady state) existe habituellement en deçà du SAL et au SAI (Urhausen et al., 1993). Les
précédents chereheurs ont eonclu que le SAI procurait une mesure fiable afin d'estimer le
S ASAL, sans toutefois impliquer que 100% SAI corresponde exactement au SASAL pour tous
les individus.
La V-ESML représente la vitesse maximale du tapis roulant à laquelle le coureur peut
compléter un exercice d'une durée de 30 min, sans que sa [Lac'Je n'augmente de plus de 1.0
mmol L"' durant les 20 dernières minutes (Heck et al., 1985). Cette précédente méthode
d évaluation de la V-ESML implique la réalisation de 4 ou 5 courses différentes d'une durée de
-30 min chacune pour donner un résultat précis et valide, et ce, pour chaque sujet. La mesure
individuelle de la vitesse critique demeure donc coûteuse et laborieuse lorsque ce dernier
protocole est employé. Des méthodes alternatives d'estimation de la V-ESML ont par conséquent
été proposées, dont certaines ont été validées (Bacon & Kern, 1999; Jones & Doust, 1998)
La mesure de la [Lac']B ne tient pas compte des 10 premières minutes d'exercice, car, au
cours de cet intervalle, la consommation d'Oa par les muscles actifs excède la capacité de
transport d'02, ce qui crée une augmentation non-linéaire temporaire de la [Lac'jB. Ce déficit
temporaire d'02 au départ de l'exercice fait augmenter la [Lae'Js de manière mono-exponentielle.
Cette consommation d'02 atteint ensuite un plateau une fois la dette d'02 comblée (Jones &
Carter, 2000). Sur ce plateau de la [Lac'jB sera calculée la valeur de l'ESML (mmol-L"'). Aunola
& Rusko (Aunola & Rusko, 1992) ont suggéré que la mesure du plateau de la [Lac'jB s'effectue
pendant une durée d'au moins 20 min, ou bien que la courbe du lactate ne varie pas (± 0.5
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nunol-L ) après le point d inflexion de la courbe (point de la courbe de lactate où débute le
plateau). Ce délai de 10 min avant que le plateau ne survienne représente le temps nécessaire
permettant d éliminer l'excès d'acide lactique produit au départ de l'exercice en condition
anaérobie partielle.
Taux d'utilisation des lipides à la V-ESML
L'entraînement physique de type aérobie résulte, entre autres, en des valeurs de lactate sanguin
plus faibles à l'exercice (pour la même intensité relative) et résulte également en une vitesse de
course à pied plus élevée à des valeurs fixes de lactate sanguin, par exemple à 4 mmol L"' (Jones
& Carter, 2000). Les athlètes d'endurance démontrent des adaptations métaboliques face à
l'entraînement, qui consistent, entre autres, en une augmentation de l'oxydation des lipides au
profit d'une diminution de l'oxydation du glycogène musculaire et hépatique, par rapport à des
individus sédentaires. Le moindre quotient d'échange respiratoire enregistré chez les athlètes
d endurance durant 1 exercice -et au repios- supporte ce constat (Kiens, Essen-Gustavsson,
Christensen, & Saltin, 1993).
Romijn et al. (Romijn et al., 1993) ont tenté de déterminer les effets de l'intensité et de la
durée d'un exercice physique sur la mobilisation et l'utilisation des acides gras libres (AGL)
endogènes au moyen d'un protocole expérimental incluant des isotopes traceurs. Cinq cyclistes
entraînés {Voimax = 67 ml kg '-min ') ont participé à l'étude. Les auteurs ont fait la distinction
entre la production piériphérique d'AGL (lipolyse adipocytaire) et la production intramusculaire
d'AGL; l'addition de ces deux différentes sources représentant la libération totale en AGL.
Romijn et al. (Romijn et al., 1993) ont observé que l'oxydation totale d'AGL était supérieure à
une intensité de 85% Fb2maxpar rapport à 25% Fo2max (29.6 pmol kg '-min"' et 26.8
pmol kg '-min ', respectivement). Le taux d'apparition du glycérol intramusculaire a été supérieur
(p<0.05) comparativement à l'intensité de 25%Êo2max . Ces résultats suggèrent que la lipolyse
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adipocjtoire fournit bien une fraction de l'énergie utilisée lors d'un exercice d'intensité égale à
85%Fo2max.
Le concept du croisement (Brooks & Mercier, 1994) établit la proportion relative
d énergie générée par l'oxydation des glucides et des lipides en fonction de l'intensité de
l'exercice (Figure 3). Ce concept du croisement a été repris par la suite dans le volume
Physiology of Sport and Exercise (1999). Ainsi l'utilisation des lipides décroît à mesure que
l'intensité de l'exercice augmente, pour atteindre une valeur de 0% lorsque l'intensité égale la
puissance aérobie maximale (100%ro2max). De plus, l'entraînement aérobie déplace de
manière générale la courbe -du concept du croisement- vers la droite (i.e., augmentation de
l'utilisation des lipides pour une même intensité d'exercice). Par contre, la stimulation par le
système nerveux sympathique durant l'exercice a un effet inverse, i.e. déplacer la courbe vers la
gauche (Brooks & Mercier, 1994). Environ 10% de l'énergie totale requise provient des lipides
lorsque l'intensité de l'exercice est de -90% Voimax chez les athlètes d'endurance (Girard
Eberle, 2000). Également, les résultats de Poster et al. (Poster, Costill, & Pink, 1979) montrent
que la concentration d'AOL plasmatique a diminué après le début de l'exercice à 80%
Fo2max jusqu'à -10 min, pour ensuite rester aux mêmes niveaux jusqu'à 30 min d'exercice. Des
résultats similaires ont été obtenus par Mitchell et al. (Mitchell, Braun, Pizza, & Porrest, 2000), la
concentration plasmatique de glycérol résultant du catabolisme des triglycérides est restée
























Le concept du croisement.
Elévation relative de l'énergie fournie
par les glucides et diminution
concomitante de l'énergie dérivée des
lipides en fonction de l'intensité relative
de l'exercice. (Brooks & Mercier,
1994).
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Tests par incréments comme prédicteurs de la V-ESML
Les physiologistes de l'exercice ont traditionnellement utilisé la Voimsxà titre de norme afin
d estimer la capacité de {performance en endurance chez des individus entraînés. Bien que cette
mesure soit utile, elle ne {permet pas de prédire sfiécifiquement le succès aux épreuves
d'endurance (e.g., course à pied de 8.05 km). Par contre, la vélocité de course correspondant à
l'ESML prédit avec constance et précision la performance en endurance (Nicholson & Sleivert,
2001; Sjodin, Jacobs, & Svedenhag, 1982) puisqu'elle représente la limite supérieure de la
lactatémie pouvant être maintenue lors d'exercices de longue durée.
H a été démontré que la 'V^-ESML était un paramètre de plus grande importance que le
SAL afin de prédire la {performance lors des épreuves en endurance durant -30 min -e.g. courses
à pied de 10 km- (Jones & Carter, 2000). Les tests par incréments servant à prédire la Vozmax et
l'ESML utilisent un protocole d'exercice différent. Cela indique que certains facteurs
physiologiques influencent dans des proportions différentes ces deux mesures physiologiques. Par
exemple, l'entraînement en endurance améliore l'intensité absolue observée au SASAL sans
toutefois augmenter de manière concomitante la V02 max (Bassett & Howley, 2000).
Il a été démontré qu'un test par incréments permettait d'obtenir une bonne estimation de
l'ESML (Smith & Jones, 2001) et d'éviter le recours au protocole original -long et coûteux (Heck
et al., 1985)- servant à mesurer précisément l'ESML. Au cours de ces tests effectués sur tapis
roulant ou sur ergocycle, un sujet testé débute l'exercice à une intensité sous-maximale pré-
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définie à la suite d'un échauffement, puis augmente cycliquement à chaque palier la vélocité de
course jusqu à 1 épuisement. De plus, l'effet de l'intensité d'un échauffement préliminaire ne
semble pas influencer la vitesse de course au SAI observée lors d'un test d'intensité croissante
(Coen, Urhausen, & Kindermann, 2001). Ceci survient même si l'intensité correspond à 4
mmol-L"' en lactate -qui représente une intensité considérable à titre d'échauffement-. Ainsi, seule
la fi-équence cardiaque est augmentée au SAI lorsqu'un échauffement préliminaire d'intensité
modérée est effectué.
La durée des incréments de vitesse de course ne semble pas influencer la vitesse au SAI
(Bentley, McNaughton, & Batterham, 2001; Coen et al., 2001), bien que le contraire ait
également été observé (Foxdal, Sjodin, & Sjodin, 1996); seul l'incrément de vitesse semble avoir
une influence significative (Coen et al., 2001). Dans cette dernière étude, la vitesse au SAI aussi
bien que la fréquence cardiaque ont été significativement plus élevées lorsque les incréments
choisis ont été de 2 et 1 min, respectivement. L'étude de Coen et al. (Coen et al., 2001)
comprenait un large échantillon d'athlètes entraînés en endurance.
Conclusion
Lors d'un effort de moins de -30 min, la performance serait limitée par des métabolites
comprenant les ions libérés par l'acide lactique. La V-ESML correspond à la limite supérieure
de la [Lacje où un équilibre existe entre la production et l'élimination du lactate sanguin lors
d un exercice a allure constante. De plus, des augmentations non-linéaires et irréversibles de la
[Lac']B et de la V02 sont enregistrées lorsque l'intensité de l'exercice dépasse l'intensité de la V-
ESML individuelle. L'inhibition des propriétés contractiles du muscle squelettique survient à ce
moment et contribue à diminuer la performance. Cette situation représente des conditions de
fatigue musculaire et d'acidose lactique. La V-ESML correspondait assez bien à la V-8.05 km (5
milles) chez des coureurs entraînés. Également, la V-ESML serait un paramètre de plus grande
importance que le SAL dans la prédiction de la performance pour certaines épreuves en
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endurance d'une durée d'environ 30 min et serait également une alternative à la V02 max afin de
concevoir des programmes d'entraînement spécifiques aux coureurs compétitifs.
Le SAI -qui est une mesure dont l'intensité est proche de celle de l'ESML- est une
mesure fidèle et valide lors d une estimation au moyen d'un test d'effort progressif. Ces tests par
incréments de vitesse permettent d'obtenir une estimation assez juste de l'ESML, tout en évitant
le recours au protocole original long et coûteux servant à mesurer précisément l'ESML.
Sécrétion d'Insuline
Introduction
L'insuline est bien connue pour sa propriété d'inhiber la libération des triacylglycérols entreposés
dans le tissu adipeux. L'insuline entraîne ainsi un accroissement de l'oxydation du glucose chez
tous les tissus insulino-dépendants (Costill, 1988). Puisque l'insuline inhibe la glycogénolyse
hépatique et la lipolyse adipocytaire, le muscle squelettique oriente sa demande en glucose vers
sa propre réserve glucidique (i.e. le glycogène intramusculaire) (Poster et al., 1979).
Lorsqu un exercice physique est débuté à jeun, une baisse de la sécrétion pancréatique
d'insuline survient. Toutefois, lorsque Tinsulinémie est élevée au début de l'exercice, des
ajustements métaboliques surviennent puisque l'insuline exerce une forte action
hypoglycémiante. En fait, l'insuline représente la seule hormone hypoglycémiante du corps
humain. Hawley & Burke (Hawley & Burke, 1997) mentionnent dans leur revue qu'un des
objectifs de la nutrition pré-exercice réside à éviter la sécrétion exagérée d'insuline plasmatique
qui survient à la suite de l'ingestion de glucides. Cette sécrétion d'insuline se traduit parfois par
l'hypoglycémie rebond, particulièrement chez les individus sensibles à l'insuline (Kuipers et al.,
1999).
Effets de l'insuline sur la production d'acide lactique
Les muscles déf)ourvus de glycogène utilisent davantage le glucose circulant à titre de substrat
énergétique (Gollnick et al., 1986). À ce sujet, il a été démontré (Paul, Rokusek, Dykstra,
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Boileau, & Layman, 1996) que la [AGL] plasmatique est inversement reliée (r=-0.58, p=O.OOOI)
à la [Lac ]b lors d'un effort à 60% Fo2max sur ergo-cycle.
Plus récemment, Stannard et al. (Stannard et al., 2000) ont étudié les effets de l'IG sur la
[LhcJb et sur la glycémie au cours d'un exercice par incréments. À cette fin, des cyclistes
hautement entraînés (10 hommes; Fo2max= 72 ml kg '-min ') ont commencé par pédaler sur
ergo-cycle à une intensité de 50 W durant 3 min, puis ont continué jusqu'à épuisement au cours
des plateaux de 3 min subséquents. Soixante-cinq minutes avant le début de cet effort croissant
(temps moyen = 18 min), les sujets ont ingéré Ig kg ' poids corporel de glucose, Ig-kg"' de pâtes
dissoutes dans 400 ml d'eau ou un placebo (IG = 100, 41 et 0, respectivement). La [Lac']B est
restée élevée durant l'essai «glucose» vs «pâtes» pendant l'effort jusqu'à 200 W, avec une
[Lac ]b significativement plus élevée à 50 W. Toutefois, lorsque l'intensité de l'exercice dépassait
200 W, plus aucune différence de [Lac"]B entre les traitements n'était observée. Ces auteurs ont
conclu que l'excès de lactate engendré par l'accélération de la glycolyse due à l'hyperinsulinémie
résultant de l'ingestion de glucose est insuffisant pour diminuer la performance.
Thomas et al. ont trouvé que la [Lau ja associée à l'ingestion de glucides à l'IG élevé est
supérieure (juste avant et durant l'exercice) par rapport à ceux dont l'IG est bas (Thomas et al.,
1991). Ces chercheurs ont trouvé que la [Lau ja était significativement plus élevée (p<0.05) à 15
et 45 min après le début de l'exercice après l'ingestion de pommes de terre par rapport à
l'ingestion de lentilles (IG = 98 et 29, respectivement). Fait intéressant, les auteurs ont enregistré
des performances supérieures (p<0.05) chez les athlètes suite au traitement «lentilles» par
rapport au traitement « pommes de terre ».
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Altérations métaboliques dues à l'insuline durant l'exercice
Le métabolisme énergétique du muscle squelettique dépend principalement du glucose lorsque
l'intensité de l'exercice est élevée (Costill et al., 1977). Sous l'action de l'insuline, les muscles
squelettiques deviennent en compétition avec tous les autres tissus insulino-dépendants du corps
dans leur quête de glucose (Costill, 1988). Le résultat métabolique net d'une insulinémie élevée
se traduit par l'accélération de la glycogénolyse intramusculaire, ce qui pourrait précipiter
l'apparition de la fatigue au cours d'un effort d'une durée de plus de 60 min (Costill, 1988).
L activité contractile du muscle squelettique augmente la vitesse maximale du transport du
glucose car l'insuline déclenche la relocalisation des protéines de transport GLUT-4 depuis leur
site de stockage (à 1 intérieur de la myofibrille) jusqu'à la membrane sarcoplasmique
(Hargreaves, 1995). L ampleur de la chute du glucose plasmatique lorsqu'un repas pré-exercice
est ingéré environ 30 à 60 min avant le début de l'exercice dépend de son intensité (Montain,
Hopper, Coggan, & Coyle, 1991). À ce sujet, Wilmore & Costill (Wilmore & Costill, 1999)
écrivent: " Glycogen depletion and hypoglycemia limit performance in activities lasting 30 min
or longer. Fatigue in shorter events more likely results from accumulation of metabolic by-
products, such as lactate and iT..." (p. 149).
Un programme d'entraînement de 12 semaines atténue la diminution de l'insulinémie
durant 1 exercice (Mendenhall, Swanson, Habash, & Coggan, 1994). Ce dernier phénomène,
couplé au fait que les individus entraînés sont généralement sensibles à l'insuline, est réputé pour
résulter en un taux plus eleve de consommation du glucose stimulée par l'insuline lors de
1 exercice (Hargreaves, Costill, Katz, & Fink, 1985). Par contre, cela exerce peut-être une plus
grande importanee sur le métabolisme énergétique chez les individus entraînés. En effet, compte
tenu des propriétés inhibitrices de 1 insuline sur la production hépatique de glucose et sur la
lipolyse, 1 insuline exerce plutôt son effet sur l'altération du métabolisme glucidique que par son
rôle d accélérateur dans la consommation du glucose par les cellules musculaires (Hargreaves,
27
1995). II a d ailleurs été estimé que ~ 85% de l'augmentation de l'oxydation du glucose par les
cellules musculaires à l'exercice était due au mécanisme non-insulinodépendant (Wasserman et
al., I99I).
Poster et al. ont choisi des intensités très élevées (84% et lOOVoVoimax) afin d'étudier
la performance sur ergo-cycle 30 à 45 min après avoir ingéré une solution de 300 ml contenant 75
g de glucose (Poster et al., 1979). Les résultats ont révélé que l'insulinémie post-prandiale a
entravé la libération des AGL, provoquant une demande accrue envers les réserves de glycogène
intramusculaire, ce qui aurait réduit le temps d'exercice jusqu'à épuisement. La plupart des sujets
ont montré un état d'hypoglycémie rebond (<3.5 mmolL"') au départ de l'exercice à
80%Fo2max. Il s'agissait de cyclistes entraînés (hommes; Fo2max= 53 mlkg'min' et
femmes: Fo2max= 47 ml-kg'-mm'). L'ingestion pré-exercice de glucose a provoqué une
réduction de 19% (p<0.05) du temps d'exercice par rapport à l'ingestion d'eau (53.2 min et 43.2
min, respectivement). L'exercice mené à 100% Voimax a été 4% plus court lorsque la solution
glucidique a préalablement été ingérée, par rapport à l'eau. Les sujets ont mentionné avoir arrêté
I exercice à cause d une fatigue musculaire localisée au quadnceps fémoral. Bien que les auteurs
n aient pas mesuré les niveaux d'insuline plasmatique, ils ont par contre remarqué des quantités
plus faibles d AGL durant l'exercice après ingestion de glucose. Cela suggère que les niveaux
d'insuline pourraient être restés élevés quelque temps après l'ingestion et même au début de
l'exercice.
Marmy-Conus et al. ont étudié l'effet de l'ingestion pré-exercice de glucose sur les
changements métaboliques, plus précisément sur la cinétique de la relâche du glucose hépatique
(Marmy-Conus, Fabris, Proietto, & Hargreaves, 1996). Les résultats montrent que la chute rapide
de la glycémie des sujets ayant préalablement ingéré une solution glucosée résultait de
l'oxydation accrue de glucose par les muscles après le début de l'exercice (p<0.05). Cette
oxydation accélérée n'a pas pu être contrebalancée assez rapidement par le relâchement du
glucose hépatique. Les sujets étaient entraînés {Voimax = 69 mlkg' min'') et les résultats
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obtenus endossent certains autres (Hargreaves et al., 1985; Kuipers et al., 1999; Short, Sheffield-
Moore, & Costill, 1997). Les précédentes études ont révélé qu'un repas ingéré 60 min avant le
début de 1 exercice favorisait l'initiation de l'hypoglycémie rebond. Similairement, dans une
récente revue portant sur l'hypoglycémie survenant durant l'exercice. Brun et al. (Brun,
Dumortier, Fedou, & Mercier, 2001) révisaient les facteurs responsables de la chute de la
glycémie au départ de l'exercice. Il a été conclu que l'insuline représentait la plus importante
hormone de régulation de la glycémie puisqu'elle inhibait la libération de glucose hépatique.
Afin d expliquer la cause de la diminution de la performance observée, McMurray et al.
(McMurray, Wilson, & Kitchell, 1983) ainsi que Poster et al. (Poster et al., 1979) ont suggéré que
la chute accélérée des réserves de glycogène intramusculaire était en cause. Puisque la vitesse de
déplétion du glycogène est reliée aux niveaux d'insuline et à l'intensité de l'exercice, les auteurs
justifient leurs résultats par la plus haute intensité d'exercice utilisée dans leurs études (i.e., 80-
85%I^o2max).
La conclusion de l'étude de Costill et al. (Costill et al., 1977) sur l'effet de l'élévation de
l'insulinémie avant le début de l'exercice attribuable à l'ingestion de 75 g de glucose 45 min
avant le départ chez des coureurs entraînés stipule ; « The élévation of plasma glucose and insulin
prior to exercise increase the rate of CHO metabolism. The ingestion of CHO 45 min before
exercise reduced the ability of blood borne glucose without a compensatory increase in plasma
PPA. As a resuit, a greater dépendance was placed on muscle glycogen for energy during
exercise." (p 698-699).
Intensité et durée de l'hyperinsulinémie durant l'exercice
Mitchell et al. ont étudié l'influence de la réponse glycémique lors d'une course de 10 km réalisée
sous des contraintes atmosphériques de chaleur et d'humidité chez 10 coureurs entraînés
(Mitchell et al., 2000). L'exercice a débuté 60 min après ingestion de glucose (54 g/900 ml) et
1 allure de la course était régulée par le sujet lui-même. Durant l'essai «glucose », l'insulinémie
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est descendue durant les 15 premières minutes d'exercice (p<0.05), sans toutefois que
l'insulinémie n'ait été significativement différente des valeurs pré-exercice. Seule la solution à
haute teneur en sucrose a engendré une différence significative à 15 min par rapport à
l'insulinémie pré-exercice. La courbe de l'insulinémie (Mitchell et al., 2000) résultant de
l'ingestion de glucose montre un pic à 30 min post-ingestion (i.e. au repos) et redescend par la
suite (Figure 4). L insulinémie durant l'exercice a été supérieure aux valeurs pré-exercice
seulement au cours des 15 premières minutes. Il a par ailleurs été observé que malgré une
insulinémie élevée couplée à une hypoglycémie rebond au départ l'exercice (60 min à
70%Fb2max ), la performance finale a été améliorée chez les cyclistes par rapport à l'ingestion
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Hargreaves et al. ont étudié l'effet de
l'ingestion de glucose (75 g/ 350 ml)
45 min avant le départ d'un exercice
sur ergo-cycle (75%ro2max) sur la
performance (Hargreaves, Costill,
Fink, King, & Fielding, 1987). L'insulinémie post-prandiale a augmenté significativement au
début de 1 exercice (i.e. 45 min post-ingestion), par rapport aux valeurs à jeun. L'insulinémie a
diminué depuis le début de l'exercice jusqu'à 30 min d'exercice. Similairement, Costill et al.
(Costill et al., 1977) ont trouvé une réaction insulinique post-prandiale similaire aux précédents
résultats avec une intensité d'exercice de 68%Fo2max. Ces derniers ont étudié les effets de
1 élévation des AGL plasmatiques (2 000 unités d'héparine) et de l'insulinémie sur le taux
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d'utilisation du glycogène musculaire durant l'exercice. A cette fin, des coureurs entraînés et un
sédentaire ont été évalués (Fo2max= 58±6 mlkg'min') durant 30 min de course sur tapis
roulant à ~68%Fo2max. La déplétion du glycogène intramusculaire a été atténuée de 40% au
cours de l'essai « héparine ». Également, l'ingestion d'une solution comprenant 75 g de glucose
dans 300 ml d'eau, 45 min avant le début de l'exercice, a produit une élévation en insuline
équivalent à 3.3 fois les valeurs basales (55 lU/mL). L'exercice qui a suivi l'ingestion de glucose
a augmenté de 13% le taux d'utilisation du glycogène intramusculaire et des substrats glucidiques
par rapport au placebo (p<0.05). La [Lac'jB a été faible étant donné l'intensité relativement faible
de l'exercice (-68% Fb2 max ). Néanmoins, les valeurs de [Lac'Js ont été plus élevées (p<0.05)
après l'essai « glucose » par rapport à l'essai « héparine ». D'autre part, l'essai « glucose » a
provoqué l'hypoglycémie rebond chez la plupart des sujets (<3.5 mmol-L"').
Rodnick et al. ont étudié l'action de l'insuline sur 3 tissus-cibles (i.e., muscle
squelettique, foie et tissu adipeux) chez des individus entraînés (Fo2max= 63 ml kg ' min ',
adiposité = 8%) par rapport à des sujets sédentaires (Vo2msK= 42 mlkg''-min"', adiposité =
17%) (Rodnick, Haskell, Swislocki, Foley, & Reaven, 1987). Il a été observé que les sujets
entraînés avaient une insulinémie basale inférieure (p<0.005) et une réponse insulinique
inférieure (p<0.001) par rapport aux sédentaires, malgré une réponse glycémique identique après
l'ingestion de glucose.
Notion de sensibilité à l'insuline
Les mécanismes sous-jacents à l'augmentation de l'efficacité de l'oxydation du glucose en
réponse à l'insuline (ou à l'exercice) par le muscle squelettique ont été récemment révisés (Ryder,
Chibalin, & Zierath, 2001). Le transport du glucose dépendant du transporteur 4 (GLUT-4) est
stimulé au moyen de deux voies distinctes; 1) l'insuline et 2) la contraction musculaire.
Les mécanismes responsables de la sensibilité accrue à l'insuline chez une population
d athlètes (9 hommes, Fo2max= 58±1 ml-kg'-min') par rapport à un groupe contrôle (10
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hommes, Vo2ïnax = 44 ± 2 ml-k:g''-min'') ont été étudiés par Ebeling et al. (Ebeling et al., 1993).
Ceux-ci ont montré que les athlètes avaient un nombre de protéines GLUT-4 presque deux fois
plus élevé par rapport aux sédentaires (p<0.01). Également, la quantité de GLUT-4 avait une
relation positive avec la valeur de la V02 max des sujets (r=0.60, p<0.01). Également, une relation
positive a été trouvée entre la vitesse de la clairance du glucose sanguin stimulée par l'insuline et
la quantité de GLUT-4 (r=0.60, p<0.01). Ebeling et al. (Ebeling et al., 1993) ont conclu que les
athlètes sont caractérisés par un flux sanguin musculaire et une oxydation du glucose supérieurs
aux sédentaires. Similairement, Houmard et al. (Houmard et al., 1991) ont découvert un nombre
~2 fois supérieur de GLUT-4 chez des individus entraînés en course à pied âgés en moyenne de
49 ans (Fb2max= 54 ± 2 ml kg ' min"') en comparaison à un groupe d'individus sédentaires
( Fo2max = 31 ± 2 ml kg ' min"') dont l'âge moyen était de 50 ans. Tremblay et al. (Tremblay et
al., 1990) ont fait des observations chez des athlètes élites entraînés en endurance qui ont
confirmé l'augmentation de la sensibilité à l'insuline en fonction du niveau d'entraînement.
L'effet d'un seul entraînement a pour effet d'augmenter la sensibilité à l'insuline chez des
individus sédentaires, par rapport au repos (Higaki et al., 1996). Cet effet pourrait être attribuable
à un exercice épuisant n'ayant pas causé de dommages aux fibres musculaires. 11 a aussi été
observé que l'activité de l'enzyme glycogène synthétase était plus élevée suite un exercice (60
min à 150 W) chez des individus sédentaires (Delà, Mikines, von Linstow, Secher, & Galbo,
1992). Cela suggère un accroissement de l'activité de la glycogène synthétase lorsque les réserves
glycogéniques sont basses.
Yki-Jarvinen et al. ont rassemblé des individus dont les somatotypes variaient
drastiquement (e.g. haltérophiles, coureurs à pied & sédentaires; n=23) afin d'étudier les effets du
somatotype et de la puissance aérobie maximale (Êo2max ) sur la sensibilité à l'insuline (Yki-
Jarvinen & Koivisto, 1983). Une corrélation significative (r=0.78, p<0.005) a été trouvée entre le
taux métabolique en glucose et l'action combinée des % de la masse maigre, du % d'adiposité et
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de la Voiinâx. Les données obtenues chez les haltérophiles suggèrent que leur métabolisme
glucidique élevé n'est pas en lien avec leur sensibilité à l'insulme, mais plutôt parce qu'ils ont de
grandes quantités absolues et relatives de masse maigre (i.e. tissu énergivore). Yki-Jarvinen et al.
& Koivisto, 1983) ont par contre observé que, pour une même quantité de masse
maigre entre les coureurs et les sédentaires, les coureurs maintenaient un taux métabolique en
glucose supérieur (p<0.02) - ce qui semble indiquer le rôle de la sensibilité à l'insuline et des
GLUT-4 dans la clairance du glucose sanguin. Les groupes d'haltérophiles, de coureurs à pied et
de sédentaires avaient des taux d'adiposité et des Voimax de 5.4, 5.8, 10.1% et de 55, 71.5 et 50
ml kg '-min ', respectivement.
Afin d'étudier la clairance du glucose sanguin et la sensibilité à l'insuline, Tokuyama et
al. (Tokuyama et al., 1993) ont choisi un test de tolérance au glucose par intraveineuse chez des
individus entraînés vs sédentaires (Vo2max= 56.2±1.2 et 40.9±1.4 ml-kg'-mm',
respectivement). La clairance du glucose chez le groupe entraîné a dépassé (p<0.05) celle du
groupe contrôle pour la même dose d'insuline administrée, témoignant de leur sensibilité à
1 insuline plus élevée. Également, la composante de la clairance du glucose ne nécessitant pas
d'insuline {composante non-insulinodépendante) a été trouvée être encore plus importante que la
composante insulino-dépendante. D'autres observations supportent ces résultats, puisque la
réponse insulinique obtenue à un test d'administration orale de 75 g de glucose a été plus faible
(p<0.01) chez un groupe de coureurs entraînés par rapport à un groupe de sédentaires (Houmard
et al., 1991).
Ventura et al. (Ventura, Estruch, Rodas, & Segura, 1994) ont recruté onze spKjrtifs
amateurs (Êb2max= 51 ± 6 ml kg' min ') afin d'étudier la performance lors d'un exercice à
S2%Vo2max 30 min après l'ingestion d'une collation pré-exercice (75 g glucose, 75 g finctose
ou jus d orange + aspartame dans 100 ml d'eau). Les résultats obtenus montrent une insulinémie
de 60 pU-ml , 30 min à la suite de l'ingestion de glucose. La performance réalisée n'a pas varié
33
significativement en fonction de la nature de la collation pré-exercice ingérée. L'insulinémie
observée était significativement plus élevée que celle trouvée par Mitchell et al. (Mitchell et al.,
2000) qui ont pourtant utilisé des paramètres expérimentaux similaires. Ces résultats suggèrent
que les athlètes tendent à sécréter moins d'insuline en réponse à l'ingestion d'une même quantité
de glucides par rapport aux individus moins entraînés en endurance. Ventura et al. (Ventura et al.,
1994) concluent que l'ingestion pré-exercice de glucose pourrait améliorer la performance lors
d un exercice d'intensité élevée. Les temps d'effort enregistrés jusqu'à épuisement lors de
1 exercice à 82% f^2maxsont relativement faibles, ce qui témoigne de la condition cardio
respiratoire plutôt limitée pour des athlètes (i.e., Vo2max = 51 ml kg ' min'').
L entraînement physique a pour effet de diminuer l'intensité de la réponse insulinique
lors de 1 ingestion de glucose (King et al., 1987). King et al. ont observé chez un groupe entraîné
en endurance par rapport à un groupe de sédentaires ( V02 max = 57.4 ± 2.2 et 46.6 ± 2.2 ml kg'
•min , respectivement) une moindre sécrétion d'insuline au cours des premières minutes d'une
phase d'infusion constante de glucose durant 3 h ainsi qu'au cours de la phase tardive d'infusion
(10-180 min, p<0.005).
Notion d'hvpoalvcémie rebond
Il faut distinguer 1' hypoglycémie rebond « transient hypoglycemia » de Vhypoglycémie véritable
« ffank hypoglycemia » davantage connue. L'hypoglycémie rebond désigne la baisse subite et
momentanée de la glycémie survenant au début de l'exercice après l'ingestion d'une collation
riche en glucides et qui se prolonge habituellement jusqu'à la 30' min d'exercice. Le terme
hypoglycémie rebond n'implique pas la déplétion des réserves de glycogène et sa durée reste
limitée au temps nécessaire afin que le foie re-equilibre la glycémie par la glycogénolyse
hépatique (Short et al., 1997). L'hypoglycémie véritable résulte quant à elle de la baisse graduelle
et irréversible de la glycémie au cours d'un effort physique de longue durée et de moindre
intensité (Ahlborg & Felig, 1977; Felig, Cherif, Minagawa, & Wahren, 1982). Ahiborg & Felig
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(Ahlborg & Felig, 1977) ont observé une glycémie plus basse (p<0.05) chez des cyclistes
entraînés n'ayant pas ingéré de glucose 50 min avant le début de l'exercice par rapport au groupe
contrôle ayant ingéré 200 g de glucose. Cette hypoglycémie a été observée à partir de la 180" min
d exercice à 30%Fo2max. L hypoglycémie véritable demeure toutefois facile à éviter avec
l'ingestion de glucides durant un effort de longue haleine (Coggan & Swanson, 1992).
L'hypoglycémie rebond représente le type d'hypoglycémie impliqué dans la présente
étude. Selon la revue de Coggan & Swanson (Coggan & Swanson, 1992), les pics de glycémie et
d'insulinémie surviennent typiquement entre -30-60 min à la suite de l'ingestion de glucides au
repos. Toutefois, lorsque l'exercice débute dans ces conditions, la glycémie peut chuter
sigmficativement sous les valeurs basales, mais momentanément toutefois (Alberici, Farrell, Kris-
Etherton, & Shively, 1993; Chryssanthopoulos, Hennessy, & Williams, 1994). Cette chute de la
glycémie dépend principalement de l'oxydation accélérée du glucose circulant par les fibres
musculaires et resuite de 1 effet synergique de l'insuline et des contractions musculaires.
La glycémie est normalement maintenue entre 4.4 et 6.7 mmol L"' (0.8 - 1.2 g-L'") et est
régulée assez étroitement autour de 1.0 g-L' (Larousse, 2001). Différents critères sont utilisés
afin de déterminer le taux de glucose sanguin indiquent l'hypoglycémie. Ainsi, le dictionnaire
Larousse (Larousse, 2001) suggère < 2.4 mmol L ' (0.45 g-L"'), Williams & Chryssanthopoulos
(Williams & Chryssanthopoulos, 1997) suggèrent < 2.5 mmol-L"' dans leur revue intitulée Pre-
Exercise Food Intake and Performance et d'autres valeurs ont également été publiées: < 3.88
mmol L"' (McMurray et al., 1983) et < 3.0 mmol L"' (Mitrakou et al., 1991).
L approche de Mitrakou et al. (Mitrakou et al., 1991) se distingue des autres études.
Celle-ci propose différents seuils glycémiques à partir desquels certains symptômes
physiologiques et neurologiques apparaissent chez l'individu, en plus du seuil correspondant à la
sécrétion des hormones de contre-régulation de la glycémie. Les différents symptômes
autonomiques et neuroglycopéniques (Mitrakou et al., 1991) qui surviennent lorsque
1 hypoglycémie rebond est prononcée ont été répertoriés et sont connus sous l'appellation
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paradoxe de l'établissement prématuré de la fatigue. Williams & Chryssanthopoulos (Williams
& Chryssanthopoulos, 1997) ont conclu que l'initiation de la fatigue durant l'hypoglycémie
rebond reste non-prouvée. À l'opposé, Arogyasami et al. (Arogyasami et al., 1992) ont proposé
que l'hypoglycémie rebond pouvait être une cause de la fatigue musculaire.
Une des raisons pour lesquelles ce paradoxe continue toujours à susciter l'intérêt (Hawley
& Burke, 1997) réside dans la publication —additionnée de nombreuses citations- des résultats de
Poster et al. (Poster et al., 1979). Ces chercheurs avaient observé que l'ingestion de glucose 30-45
min avant le début d'un exercice d'intensité élevée prolongeait significativement le temps
d'exercice jusqu'à épuisement.
L'insuline et l'exercice agissent en synergie pour diminuer le taux de glucose sanguin au début de
l'exercice (DePronzo, Perrannini, Sato, Pelig, & Wahren, 1981). Selon Koivisto et al. (Koivisto,
Karonen, & Nikkila, 1981), 1 hypoglycémie rebond observée durant les 30 premières minutes
d exercice a été déclenchée par une hyperinsulinémie et par une hypoglucagonémie relative.
L incapacité des hormones de la contre-régulation de la glycémie à stabiliser rapidement
la glycémie en début d'exercice pourrait contribuer à la chute rapide du glucose sanguin
caractérisant l'hypoglycémie rebond (Koivisto et al., 1981). À ce sujet, Coyle et al. (Coyle,
Coggan, Hemmert, Lowe, & Walters, 1985) ont écrit : « Blood glucose concentration will reflect
the balance between glucose uptake by tissues and glucose output by the liver." (p.432). Ces
mécanismes de régulation de la glycémie à l'exercice dans un état post-prandial ont été revus
(Wasserman, 1995).
La sévérité de la chute de la glycémie suivant l'ingestion d'une collation pré-exercice
semble également être reliée à l'intensité relative de l'exercice et, ce, peu importe l'état
d entraînement de l'individu (Montain et al., 1991). Ce groupe de chercheurs a examiné le
métabolisme en cours d'exercice à différents moments après l'ingestion d'une collation.
L exercice consistait à pédaler sur ergo-cycle (70%Po2nrax durant 30 min) chez des individus
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entraînés et sédentaires (66 et 48 ml kg '-min"', respectivement) à la suite de l'ingestion de
glucides (2 g kg 'poids corporel). Par contre, cette quantité de glucides est élevée, ce qui a peut-
être engendré une sécrétion d'insuline plus faible par rapport à celle correspondant à 50 g. Cette
dernière quantité est reconnue comme propice pour déclencher l'hypoglycémie rebond (Kuipers
et al., 1999). Le protocole expérimental utilisé par ces chercheurs comprenait des cyclistes (19
hommes) entraînés récréativement ayant pédalé 40 min à une intensité de 60% de leur puissance
maximale, 30 min après avoir ingéré une solution de 50 g de glucose dissous dans 200 ml d'eau.
Les résultats obtenus par Kuipers et al. (Kuipers et al., 1999) suggèrent que les facteurs suivants
sont propices à engendrer l'hypoglycémie rebond : 1) sensibilité élevée à l'insuline, 2) ingestion
d une faible quantité de glucides, i.e. 50 g et 3) faible activité du système nerveux sympathique en
cours d'exercice. Kuipers et al. (Kuipers et al., 1999) ont par ailleurs conclu qu'une période de
jeûne d'une longueur de 4 h seulement était suffisante pour induire l'hypoglycémie rebond après
l'ingestion de glucides.
Des quantités de 22.5 g, 45 g ou 75 g (maltodextrine et dextrose) dissoutes dans 473 ml
d'eau ont été démontrées induire l'hypoglycémie rebond aux environs du départ de l'exercice
chez des cyclistes entraînés pédalant 120 min sur ergo-cycle (Short et al., 1997). Par contre,
d'autres résultats de recherche contredisent le fait qu'une aussi faible quantité de glucides puisse
déclencher l'hypoglycémie rebond. Ainsi, el-Sayel et al. (el-Sayed, Balmer, & Rattu, 1997) ont
étudié les effets de l'ingestion d'une solution de glucose (8%) sur la performance sur ergo-cycle
chez des cyclistes entraînés (Fo2max= 66 ml kg ' min '). Un contre-la-montre de 60 min a été
entrepris 25 min suite à l'ingestion. Malgré l'intensité élevée de l'exercice, el-Sayed et al. ont
observé une amélioration de la performance de l'ordre de 44 s (essai «glucose» vs «eau»).
Étant donné que la glycémie ne s'est pas élevée de manière significative (la solution de -300 ml à
8% ne contenait que 25 g de glucose), cela n'aurait pas réussi à faire élever l'insulinémie au
départ de l'exercice. Ces résultats ne mentionnent aucune hypoglycémie rebond, probablement
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parce que la faible sécrétion d'insuline n'a pas pu affecter significativement le métabolisme du
glucose au départ de l'exercice.
L'étude récente de Mitchell et al. (Mitchell et al., 2000) présente une corrélation inverse
significative entre l'élévation de la glycémie dans l'heure précédent l'exercice et la sévérité de la
chute de la glycémie au cours des 15 premières minutes d'exercice (r=-0.68, p<0.05). Cette
conclusion a été tirée à partir de 6 coureurs ( V02 max = 59 ml kg"'-min"') prenant part à un test de
10 km sur tapis roulant, dont les auteurs estiment l'intensité à ~85%ro2max. De même,
Koivisto et al. (Koivisto et al., 1981) ont observé que l'ampleur de la chute de la glycémie après
le début de l'exercice était directement proportionnelle à la concentration de glucose sanguin au
départ (r=0.81, p<0.001). Ces mêmes auteurs ont également trouvé une relation similaire entre
l'insulinémie pré-exercice et la sévérité de la chute de la glycémie suivant le départ (r=0.81,
p<0.001).
À la lumière de la littérature, les circonstances exactes qui engendrent l'hypoglycémie rebond ne
sont pas clairement élucidées, bien que certaines de celles-ci aient été énumérées ci-haut. Dans
leur revue traitant de l'hypoglycémie en cours d'exercice. Brun et al. (Brun et al., 2001) écrivent :
«(...) this disorder suffers from a lack of standardized tools for defïning and investigating it."
(p.103).
Perception de l'effort et hypoglycémie rebond
Afin d'obtenir ime appréciation juste de l'effet de l'hypoglycémie rebond sur la performance et
qui puisse s'appliquer à la présente étude, quelques études ont été retenues. Ainsi, seulement les
études apparentées aux paramètres expérimentaux ont été examinées, car une multitude de
paramètres expérimentaux divergent à travers la littérature (e.g., intensité et durée de l'exercice,
Fo2maxdes sujets, quantité et nature de glucides contenus dans la collation pré-exercice,
chronologie de l'ingestion avant le début de l'exercice). Par exemple, Anantaraman et al.
38
(Anantaraman, Carminés, Gaesser, & Weltman, 1995) ont étudié l'effet de l'ingestion de glucose
sur la performance au cours d'un exercice de haute intensité (90%Fo2max ) d'une durée de 60
min, mais l'ingestion a toutefois été effectuée immédiatement avant le début de l'exercice.
D'autres études ont examiné le métabolisme du glucose et la performance lors d'un exercice à 80-
85% Voimax, mais le protocole expérimental n'incluait pas l'ingestion pré-exercice de glucides
(Coggan, Raguso, Gastaldelli, Williams, & Wolfe, 1997; Coggan, Raguso, Williams, Sidossis, &
Gastaldelli, 1995; Romijnetal., 1993).
Mitchell et al. (Mitchell et al., 2000) ont étudié l'effet de l'ingestion de glucose (54 g /
900 ml d'eau) 60 min avant le départ sur la performance lors d'une course de 10 km (i.e.,
-85% Fb2inax ) réalisée dans un environnement chaud et humide (32°C, 65% humidité relative).
Les conclusions de Mitchell et al. stipulent que malgré l'hypoglycémie rebond survenue au début
de l'exercice (significative 15 min après le départ), des coureurs entraînés (10 hommes;
Fb2max= 59 ml-kg'-min') ont été en mesure de «courir à travers» cette période
d'hypoglycémie rebond et continuer l'effort, pour n'obtenir aucune différence notable par rapport
à la performance de course enregistrée dans chacun des autres essais. Malgré la glycémie
significativement plus basse à 15 min d'exercice lors de l'essai « glucose », les coureurs n'ont pas
mentionné avoir ressenti une perception de l'effort supérieure. McMurray et al. (McMuiray et al.,
1983) ont évalué les effets de l'ingestion pré-exercice (-45 min) de glucose (100 g / 300 ml) sur la
performance lors d'un exercice de haute intensité (80%Ro2max ) par rapport à de l'eau sucrée
artificiellement par la saccharine de calcium, chez 6 femmes entraînées. Cet édulcorant
(saccharine de calcium) a cependant introduit un biais dans l'étude (en interférant avec le
métabolisme d'une enzyme responsable du transport du glucose). Une différence significative de
la performance réalisée a été trouvée entre le glucose (63.9 min) et le placebo (52.2 min), mais
aucune cependant entre le glucose (63.9 min) et l'eau (65.6 min). Ces auteurs concluent que
1 ingestion pré-exercice de glucose atténue la i)erformance lors d'un exercice d'intensité élevée,
puis écrivent à propos de l'effet de l'hypoglycémie rebond sur la performance : « We would agree
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with Poster et al. (1979) that this occurrence seems to be of little functional significance, since
performance was not attenuated at that time." (p. 160).
Poster et al. ont observé une hypoglycémie rebond (<3.5 mmol L"') chez 3 de leurs 16
sujets (8 hommes et 8 femmes) juste avant que l'épuisement ne survienne lors d'un test réalisé à
une intensité de 80% F02 max (Poster et al., 1979). Les individus entraînés ont ressenti des
sjnnptômes relatifs à l'hypoglycémie juste avant l'arrêt de l'exercice lorsqu'ils étaient épuisés.
Les auteurs ne mentionnent pas les caractéristiques anthropométriques et métaboliques
spécifiques des sujets cependant. Un échantillon sanguin prélevé chez un sujet a révélé une valeur
de la glycémie de 2.4 mmol L"', 10 min après le départ. Cet individu n'a toutefois pas ressenti une
« fatigue inhabituelle » lorsque l'échantillon sanguin a été prélevé et il a continué à pédaler durant
plus de 60 min par la suite. Poster et al. (Poster et al., 1979) écrivent que l'épuisement, de
manière générale, n'est pas associé à l'hypoglycémie rebond.
Une hiérarchie de seuils glycémiques a été dressée par Mitrakou et al. (Mitrakou et al.,
1991) en fonction de symptômes physiques et neuroglycopéniques qui ont été observés chez 10
sujets sédentaires (7 hommes et 3 femmes). Ces auteurs définissent les symptômes associés à
l'activité du système nerveux autonome comme suit : anxiété, palpitations, sudation, irritabilité et
tremblements; quant aux symptômes neuroglycopéniques : faim, étourdissements, picotements,
vision trouble, difficulté à se concentrer, faiblesse/malaise et détérioration des fonctions
cognitives. Les symptômes neuroglycopéniques sont apparus à des valeurs de la glycémie plus
basses que celles ressenties lors des symptômes autonomiques, respectivement 3.0 mmol (54
mg dL"') et 3.3 mmol (60 mg dL"').
Le manque d'études comportant des protocoles similaires à la présente étude, additionné
aux résultats disparates rendent la relation précise entre l'hypoglycémie rebond et la perception
de l'effort incertaine. Il semble toutefois que l'hypoglycémie rebond ne soit pas {jerçue comme
étant « significativement plus difficile » par rapport à / 'euglycémie sur une échelle de perception
de l'effort. Mitchell et al. (Mitchell et al., 2000) ont d'ailleurs mentionné que les sujets ont su
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perpétuer 1 effort au delà de l'hypoglycémie rebond, suggérant une absence de conséquences
fonctionnelles.
Effets de la diète : le niveau des réserves de qlycoqène
Ivy et al. (Ivy, Frishberg, Farrell, Miller, & Sherman, 1985) ont étudié l'effet du niveau des
réserves de glycogène musculaire sur la sensibilité à l'insuline. Ceux-ci suggèrent que la
réduction des réserves de glycogène induite par l'exercice physique augmente la sensibilité à
l'insuline, mais que ces conclusions dépendent toutefois de la diète au cours des jours précédents.
Ainsi, la réponse insulinique suite à un test oral de glucose a été significativement inférieure chez
le groupe « exercice » par rapport au groupe témoin (3 jours sur une diète mixte; 40% glucides,
30/o lipides, 30% protéines), après un jour sur une diète mixte précédée d'un effort jusqu'à
épuisement ayant diminué de manière significative les réserves de glycogène. Aucune différence
significative quant à la sensibilité à l'insuline n'a été notée entre le placebo et l'essai de 3 jours
sur une diète riche en glucides (75% glucides, 14% lipides, 11% protéines) précédé d'un effort
jusqu a épuisement ayant abaissé (p<0.05) les réserves de glycogène. Le test de la réponse
insulinique au glucose a été réalisé le matin et les sujets étaient en bonne condition physique
( Vo2 max = 54.0 ±1.9 ml-kg '-min '). L'exercice consistait en une course de 4 km « aussi vite que
possible » suivie de 3 sessions sur ergo-cycle à 75% F02 max entrecoupées de périodes de repos
de 5 min, suivies d'une session de 10 min sur machine à ramer, puis finalement d'une seconde
course de 4 km identique à la première.
Les données obtenues de Ebeling et al. (Ebeling et al., 1993) portant sur les mécanismes à
l'origine de l'augmentation de la sensibilité à l'insuline suggèrent qu'une diminution de 21%
(non-significative) du contenu en glycogène musculaire induite par une séance d'exercice le jour
précédent le test n'a pas eu d'effet sur la sensibilité à l'insuline. Les sujets à l'étude étaient des
athlètes (9 hommes, Fo2max = 57.6 ± 1.0 ml kg ' min'). Ebeling et al. (Ebeling et al., 1993) ont
ainsi mentionné: « (...) even if the athlètes had been physically more active than the controls, it is
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unlikely that différences in the physical activity shortiy before the study, or a small différence in
muscle glycogen content between the athletic and sedentary subjects, had any major contribution
to the différences in glucose disposai between the two groups." (p. 1629).
Conclusion
La chute rapide de la glycémie survenant au début de l'exercice apparaît comme le résultat d'une
insulinémie élevée couplée à l'oxydation accrue de glucose par les fibres musculaires. Elle
s'explique par l'incapacité du foie à libérer assez rapidement le glucose dans la circulation
sanguine afin de contre-réguler la baisse de la glycémie. L'emphase du métabolisme sur le
glycogène musculaire résulte la plupart du temps en une élévation de la [Lau je lors d'un exercice
d'intensité constante et/ou croissante.
L ingestion de glucides durant l'intervalle 30-60 min précédent un exercice intense chez
des individus entraînés demeure vraisemblablement une situation à risque pour l'hypoglycémie
rebond, particulièrement lorsque de petites quantités (e.g., 50 g) de glucides sont ingérées, que
l'exercice est entrepris le matin et que les individus ont une sensibilité à l'insuline élevée. La
plupart du temps, seul un changement métabolique sans diminution subséquente de la
performance en résulte. Par contre, une hypoglycémie rebond sévère et même la diminution
significative de la performance ont déjà été observées. Toutefois, les sujets entraînés sont
habituellement en mesure de « courir à travers » l'hypoglycémie rebond, sans même ressentir une
perception de l'effort accrue.
La diète et la disponibilité des substrats glucidiques peuvent exercer un effet sur la
lactatémie à l'exercice lors d'un test d'intensité croissante. Une diète à forte teneur en glucides
engendre une lactatémie similaire à une diète mixte à l'intensité correspondant au seuil anaérobie,
lors d'un test d'intensité croissante. Par contre, seule une diète à forte teneur en lipides semble
être capable de modifier significativement les niveaux de lactate sanguin. Selon Brun et al. (Brun
et al., 2001), la meilleure façon de prévenir l'initiation de l'hypoglycémie rebond consiste en une




L ensemble des connaissances sur l'index glycémique (IG) procure une approche
intéressante et nouvelle au champ de la nutrition pré-exercice. Les applications de l'IG dans le
domaine de la nutrition pré-exercice constituent un champ de connaissances relativement
nouveau aux sciences de l'activité physique. En 1997, Williams & Chryssanthopoulos écrivaient;
« The type of carbohydrate in pre-exercise meals and its influence on subséquent endurance
capacity bas, until recently, received too little attention. » (p.36).
En effet, la toute première étude qui a joint le champ de l'IG à l'exercice physique a été
effectuée en 1991 seulement. Selon Kirwan et al. (Kirwan et al., 2001), le champ d'étude de l'IG
dans la nutrition pré-exercice n'a pas encore été élucidé.
L'IG permet de quantifier de manière relativement précise le taux de glucose sanguin qui résulte
de l'ingestion de glucides et, ce, par rapport à un glucide de référence comme le glucose (IGgiu =
100). Il est ainsi possible de prédire l'insulinémie et le taux de glucose sanguin résultant de
l'ingestion d'une gamme très étendue d'aliments (Foster-Powell & Miller, 1995). Kirwan et al.
(Kirwan, Cyr-Campbell, Campbell, Scheiber, & Evans, 2001) ont proposé que les aliments
pouvaient être regroupés selon la valeur de leur index glycémique; i.e., l'IG bas : <40 et IG
élevé : >70.
Règle générale, la quantité d'insuline sécrétée suit celle de la réponse glycémique (Brand
Miller, Pang, & Bramall, 1992; Holt et al., 1992) pour les aliments, à l'exception des protéines
toutefois, qui engendrent une sécrétion d'insuline sans engendrer une élévation concomitante de
la glycémie (Holt et al., 1992).
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Historique de l'index glycémique
C est en Suisse, en 1980, qu'ont été classifiés pour la première fois de manière systématique
certains aliments par rapport à leurs réponses glycémiques. Ayant comme objectif de maintenir la
glycémie de leurs sujets diabétiques la plus constante possible, des portions de glucides ont été
introduites à la diète en proportion inverse à leur réponse glycémique (Brand Miller, 1994).
Jenkins et al. (Jenkins et al., 1981) ont été les pionniers du concept de l'IG, qui tente de classifier
les effets de différents aliments contenant des glucides sur le taux de glucose sanguin. Ces auteurs
ont d'ailleurs publié la première liste de valeurs de l'IG par la suite.
Dix ans plus tard, le groupe de Thomas et al. (Thomas et al., 1991) du département de
biochimie de 1 Université de Sydney appliquait les principes de l'IG à l'exercice. Par la suite,
plus de 10 recherches ont été menées, car Thomas et al. (Thomas et al., 1991) avaient découvert
une amélioration significative de la performance lors d'un exercice en endurance lorsqu'un
groupe de sujets ayant ingéré une collation d'IG bas a été comparé à un autre ayant ingéré une
collation à l'IG élevé dans l'heure précédent le début de l'exercice.
Les applications de ce concept à la nutrition pré-exercice ont montré que les IG des
aliments procuraient des renseignements métaboliques intéressants et que les entraîneurs sportifs
devraient leur porter attention (Burke, Collier, & Hargreaves, 1998).
Validité et fidélité des valeurs de l'index glycémique
L'IG d'un aliment se calcule en mesurant l'aire sous la courbe (du glucose sanguin) résultant de
l'ingestion d'un aliment contenant 50 g de glucides, puis en divisant cette aire par celle
caractérisant un aliment de référence (i.e., glucose; IGgiucose ~ 100), après une nuit de jeûne
(Wolever, Jenkins, Jenkins, & Josse, 1991). Par exemple, un glucide fournissant 75% de
l'élévation de la glycémie engendrée par le glucose possède un IG de 75.
IG = aire glucose sanguin aliment testé x 100
aire glucose sanguin aliment-référence
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Le glucose représente le glucide de référence à partir duquel est calculé l'IG (Foster-Powell &
Miller, 1995). D'autre part, l'IG est d'un point de vue mathématique l'intégrale de la courbe de la
glycémie en fonction du temps qui résulte de l'ingestion d'un aliment glucidique.
L'IG devrait remplir quatre critères afin d'avoir une utilité clinique reconnue (Coulston et
al., 1984). Wolever et al. (Wolever et al., 1991) ont par la suite mentionné que l'IG remplissait
ces quatre critères:
-Reproductibilité des valeurs pour un même aliment à travers le temps et l'espace;
-Possibilité d'application chez différents sujets;
-Pouvoir être appliqué à un repas contenant une variété de nutriments;
-Démontrer des améliorations significatives de la glycémie de patients diabétiques en
clinique.
Afin d'éviter les erreurs d'interprétation des valeurs de l'IG provenant de diverses sources, une
méthodologie rigoureuse a été élaborée (Wolever et al., 1991). Ces auteurs rapportent qu'un écart
de l'ordre de <10-15% fait toutefois partie de l'erreur associée à la valeur de l'IG listée dans les
tables. Par exemple, le pain et le glucose ont des IG similaires lorsque des portions de 25 g
seulement sont ingérées (Jenkins et al., 1981). Ces données laissent croire qu'une faible quantité
de glucides ne permet pas de mesurer précisément l'IG, car une différence significative existe
pour une quantité de 50 g dans la même étude. Des variables telles la méthode d'échantillonnage
sanguin et les caractéristiques des sujets (e.g. sexe, somatotype, intolérance au glucose) peuvent
affecter la valeur de l'IG de façon majeure (Wolever et al., 1991). L'âge ne semble pas influencer
la valeur de l'IG. En fait, Wolever et al. (Wolever et al., 1988) ont observé que l'IG n'était pas
affecté lorsque 10 hommes (27-74 ans) ou 7 enfants (7 à 17 ans) ingéraient une ration de glucides
(IG : 44±10 et 43±7, respectivement). De plus, ces écarts de mesure de l'IG font partie de
l'intervalle de <10-15 unités accepté dans les tables de l'IG (Wolever et al., 1991).
Ayant comme objectif d'élargir le champ d'application de l'IG, Foster-Powell & Brand
Miller (Foster-Powell & Miller, 1995) ont rassemblé toutes les valeurs de l'IG publiées avant
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1995 pour une foule d'aliments. L'ouvrage (Annexe 1) s'intitule International Tables of
Glycémie Index et donne la liste de l'IG de 565 aliments, avec les détails de la méthodologie qui a
été employée pour calculer la valeur de l'IG.
Malgré que les valeurs de l'IG trouvées dans les différentes chartes soient calculées chez
des individus non-entraînés (Foster-Powell & Miller, 1995), les applications demeurent valables
lorsque des sujets entraînés sont étudiés. Par exemple, des études ayant recruté des individus
physiquement entraînés ont confirmé le fait que les élévations de la glycémie rapportées
supportent le concept de l'IG (Febbraio et al., 2000; Febbraio & Stewart, 1996; Sparks, Selig, &
Febbraio, 1998; Stannard et al., 2000; Thomas et al., 1991; Thomas et al., 1994). La différence
majeure entre les individus entraînés/non-entraînés conceme la quantité d'insuline sécrétée par
rapport à l'élévation concomitante de la glycémie post-prandiale. De façon globale, les individus
entraînés physiquement ne sécrètent qu une fraction de l'insuline sécrétée par les individus
sédentaires jx)ur qu une élévation semblable de la glycémie post-ingestion survienne (Houmard et
al., 1991).
Relation entre l'index qivcémiaue et la réaction insulinioue
L hj/pothèse suggérant que l'intensité de la glycémie et de l'uisulinémie post-prandiales
était inversement reliee a la satiété (mesurée d'après le niveau sanguin de
cholécystokinine) a déjà été testée (Holt et al., 1992). Une corrélation hautement
sigmfîcative (f=0.93, p<0.001) a été trouvée entre les valeurs moyermes de l'IG et de
l'index insulinique des 7 aliments testés (Holt et al., 1992).
Le déclin de la courbe du glucose plasmatique survenant lors du début de l'exercice
physique est étroitement relié à l'insulinémie et à la glycémie (r=0.81, p<0.001) (Koivisto et al.,
1981). Ces résultats suggèrent que les niveaux d'insuline suivent ceux des niveaux de glucose au
repos (i.e. avant le début de l'exercice). La forte sécrétion d'insuline provoquée par l'ingestion de
75 g de glucose (IG — 100) 45 min avant le début d'un exercice à 75% Fo2max a déclenché une
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hypoglycémie rebond en début d'exercice (de 5.3 mmol L"' à 2.5 mmoI-L"'; p<0.001). Les
résultats de Mitchell et al. (Mitchell et al., 2000) confirment les précédents, i.e. la courbe de la
réponse insulinique pré-exercice a montré une allure similaire à celle de la glycémie pour un
échantillon de coureurs entraînés (10 hommes, VoimsK = 59±2 ml kg ' inin').
Une etude récente sur l'efTet de l'IG sur le métabolisme glucidique et sur la jjerformance
ne révèle aucune différence significative entre la sécrétion d'insuline suivant un repas à l'IG
modéré (IG ~ 61) par rapport à un autre à l'IG modéré/élevé (IG ~ 82) (Kirwan et al., 2001).
Aucune conclusion n'en ressort car l'écart entre les valeurs de l'IG des repas est trop faible (A =
21). En effet, un écart de 10-15 unités se trouve dans les limites permises de mesure de la valeur
de l'IG (Wolever et al., 1991).
Short et al. ont recruté des cyclistes entraînés (8 hommes, Êb2max= 60 ml kg"'-min'')
afin de déterminer si l'ingestion d'une succession de petites portions de glucides dans l'heure
précédent l'exercice avait des effets similaires à l'ingestion d'une seule ration fournissant la
même quantité totale de glucides (Short et al., 1997). Quatre portions fractionnées de glucides
(maltodextrine et dextrose) ont été ingérées à des intervalles de 15 min dans une solution d'eau
totalisant 473 ml. Les auteurs concluent que lorsque des glucides à l'IG élevé sont ingérés en
petites portions separees dans l'heure qui précède l'exercice, un état d'hypoglycémie rebond en
résulte également au début de l'exercice. Également, il a été conclu que l'intensité de la réponse
insulinique ne semble pas être reliée aux quantités ingérées : 22.5 g, 45 g ou 75 g. En contraste,
le pain et le glucose ont montré des IG similaires après l'ingestion d'une f)ortion de 25 g (Jenkins
et al., 1981).
Thomas et al. (Thomas et al., 1994) ont choisi des lentilles, des pommes de terre et du
glucose (IG = 29, 98 et 100, respectivement) en quantités équivalentes à 1 g kg"'poids corporel
afin d étudier pour la toute première fois l'effet de l'IG sur la performance en cours d'exercice.
Les sujets en question étaient des cyclistes entraînés (8 hommes, Vo2max= 62.5±3.7 ml kg'
•min ). Les courbes d'insulinémie qui ont résulté par la suite montrent que la quantité d'insuline
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sécrétée après l'ingestion du repas à l'IG = 98 a été significativement plus élevée par rapport à
celle résultant du repas à l'IG = 29, à 30 min et à 45 min post-ingestion. À partir du départ, les
niveaux d'insuline plasmatique correspondant aux repas ont tous chuté abruptement, pour rester
légèrement au-dessus de la concentration d'insuline associée à l'ingestion d'eau. De la même
manière, Thomas et al. (Thomas et al., 1994) ont observé des réponses insuliniques plus élevées
(p<0.05) à la suite de l'ingestion de céréales de riz (IG = 73±9) par rapport à un repas constitué
de flocons de lentilles (IG = 36±10) chez 6 cyclistes entraînés de sexe masculin. Chacun des 2
repas a fourni 69.3 g de glucides, mais des quantités très différentes de lipides et de protéines par
contre. Les protéines sont reconnues pour augmenter la réponse insulinique sans foumir une
élévation parallèle de la glycémie (Holt et al., 1992), car les acides aminés requièrent de
l'insuline afin de pénétrer efficacement à l'intérieur des cellules. Les résultats des niveaux élevés
d'insuline associés à l'ingestion des céréales de riz ne sont pas attribuables à l'excédent de
protéines contenues dans les flocons de lentilles (35.1 g), par rapport aux céréales de riz (4.6 g).
Par conséquent, malgré l'excédent protéique des lentilles, la même quantité de glucides contenue
dans les céréales de riz a malgré tout provoqué une plus grande augmentation de l'insulinémie,
témoignant de l'IG plus élevé du riz par rapport aux lentilles (IG = 73 et 36, respectivement).
Brand Miller et al. ont directement étudié la relation existant entre la sécrétion d'insuline
et la valeur de l'IG en utilisant 12 sortes de riz différents chez 8 sujets (Brand Miller et al., 1992).
La gamme des IG trouvés pour le riz s'est étendue de 64±9 à 93±11. Il a été conclu que les index
insuliniques corrèlent positivement avec TIG des aliments (r=0.75, p<0.05).
DeMarco et al. ont étudié les applications de l'IG d'une collation ingérée 30 min avant le
début de l'exercice chez des cyclistes entraînés (DeMarco, Sucher, Cisar, & Butterfield, 1999).
Le repas à l'IG bas (IG = 36) était constitué de céréales Ail-Bran®, de pommes et de yogourt
faible en gras; le repas à l'IG modéré/élevé (IG = 69) comprenait des céréales Comflakes®, des
bananes et du lait faible en matières grasses. DeMarco et al. (DeMarco et al., 1999) ont observé
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des niveaux d'insuline significativement plus élevés pour le repas à l'IG élevé par rapport au
repas à l'IG bas (à 15 min et 30 min post-ingestion).
Les études qui ont examiné le métabolisme glucidique en cours d'effort à la suite de
l'ingestion de fructose restent en accord avec le concept de l'IG, bien qu'elles n'en fassent pas
mention directement. En effet, ces études ont été menées avant que la première publication
traitant du concept de l'IG à l'exercice physique ne soit publiée. Par exemple, Koivisto et al.
(Koivisto et al., 1985) ont obtenu une insulinémie 5.8 fois supérieure chez les sujets qui ont
ingéré 75 g de glucose par rapport au fhictose, 45 min avant la prise de l'échantillon sanguin.
Etant donné que l'IG du fructose se situe aux alentours de 20 (Foster-Powell & Miller, 1995), que
l'IG du glucose est de 100 et que les courbes d'insuline plasmatique suivent généralement celles
du glucose plasmatique (Brand Miller et al., 1992), il est sensé que la sécrétion d'insuline
provoquée par l'ingestion de glucose soit approximativement 5 fois plus élevée que celle
provoquée par l'ingestion de fhictose. Koivisto et al. (Koivisto et al., 1985) rapportent également
chez des individus entraînés ( Êo2max = 57 ml kg ' mih') des valeurs similaires à celles de Brand
Miller et al. (Brand Miller et al., 1992) quant à l'amplitude de l'insulinémie déclenchée par
l'ingestion de glucose et de fructose.
Hargreaves et al. ont étudié l'ingestion de 50 g de fructose ou de glucose 45 min avant le
début d'un exercice à 75% Êb2maxchez 8 hommes entraînés (Vo2max= 51 mlkg' mih')
(Hargreaves et al., 1985). Après l'ingestion de glucose, la glycémie a chuté abruptement jusqu'à
un minimum de 3.18 mmol-L ', 20 min après le début de l'exercice. Cette glycémie s'est révélée
significativement plus basse par rapport à celle associée à l'ingestion de fructose (3.79 mmol-L"',
p<0,05). Ces données vont de pair avec celles d'autres études, car plus la proportion de sucrose
(i.e., disaccharide, glucose-frucose) est élevée dans un repas, plus l'insulinémie réactionnelle
apparaît faible par rapport au glucose pur ou à des polymères de glucose (Brand Miller, 1994).
Quant à l'étude de Koivisto et al. (Koivisto et al., 1985), la glycémie au cours des 20 premières
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minutes d'exercice à 81% Voimax (survenue 60 min après l'ingestion de 60 ou 85 g de fructose)
n'a pas été significativement différente par rapport à celle de l'eau.
Les polymères de glucose, tout comme le fructose, ont un IG inférieur à celui du glucose.
Des boissons sportives comme Exceetf (7% CHO) contiennent des polymères de glucose. Les
polymères de glucose contenus dans cette boisson contiennent principalement des chaînes de
longueur moyenne, i.e. 3-10 unités de glucose (Powers et al., 1990). Les polymères de glucose,
lorsqu'incorporés à une boisson sportive, ont l'avantage d'augmenter le contenu glucidique de la
solution sans toutefois élever l'osmolarité autant dans la même mesure que le font les monomères
comme le glucose (Sole & Noakes, 1989; Wolinsky, 1998).
Il a été noté que la vitesse de vidange gastrique n'était pas significativement différente
entre une solution contenant 5% de glucose et une autre de polymères de glucose d'osmolarité
identique (MacLaren et al., 1996). L'effet inhibiteur de l'exercice sur la vitesse de vidange
gastrique demeure faible jusqu'à -70% Foamaxet devient critique à des intensités >80%
Fo2max (Wolinsky, 1998). Selon Schedl et al. (Schedl, Maughan, & Gisolfi, 1994), peu d'effets
surviennent avant d'atteindre une intensité de 75% Fo2max.
L'effet de l'index olycémique sur la performance en endurance
Dans la revue de Hawley & Burke (Hawley & Burke, 1997), la période pré-exercice à l'intérieur
de laquelle s'effectue normalement l'ingestion d'aliments dure 4 heures. D'après les diverses
réactions métaboliques qui surviennent, Hawley & Burke (Hawley & Burke, 1997) distinguent 2
sous-périodes : 1) de 2 à 4 h pré-exercice et 2) de 30 à 60 min pré-exercice. La période de 30 à
60 min représente une période critique dans la chronologie de l'ingestion, dans le sens où c'est à
l'intérieur de cette période que la nature et la quantité des glucides risquent de perturber
grandement le métabolisme au début de l'exercice (Kuipers et al., 1999).
L'intérêt de la théorie de l'IG lorsqu'appliqué à la performance en endurance repose sur
le fondement postulant que les aliments à l'IG bas pourraient donner un avantage lorsqu'ils sont
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ingérés avant un exercice prolongé, parce qu'ils fournissent un relâchement lent et soutenu en
glucose, ce qui prévient la baisse graduelle de la glycémie, sans toutefois engendrer
simultanément une insulinémie élevée (Thomas et al., 1991). Afin d'expliquer comment une
hausse significative de la performance pourrait être possible, les auteurs suggèrent que les repas à
1 IG bas ingérés dans l'heure précédent le début de l'exercice peuvent maintenir une euglycémie
tout au long de l'exercice (Kirwan et al., 2001; Kirwan, O'Gorman, & Evans, 1998; Thomas et
al., 1991) comparativement à un repas dont l'IG serait élevé.
Les intensités d'exercice répertoriées dans les études ayant examiné l'effet de l'IG lors de
l'exercice, publiées entre 1991 et 2001, oscillent entre 60% et 70% Vozmax (Febbraio et al.,
2000; Kirwan et al., 2001), respectivement. Selon la littérature revisée, aucune étude n'a
directement abordé le concept de l'IG à un exercice dont l'intensité dépasse 70% Voimax.
Conclusion
Une forte corrélation existe entre les valeurs de l'index glycémique et de l'index insulinique. Au
début de l'exercice, la forte action de l'insuline résulte en une altération majeure du métabolisme
glucidique. Les aliments à l'IG bas engendrent une élévation de l'oxydation des AGL durant
l'exercice par rapport à ceux dont l'IG est élevé, ce qui provoque une diminution ultérieure de la
[Lac'jB durant l'exercice. Seuls Stannard et al. (2000) ont étudié les effets de l'IG lors d'un
exercice d intensité croissante. Ces dermers ont conclu que la lactatémie était significativement
inférieure lorsqu une solution a l'IG bas ou de l'eau étaient utilisées par rapport à une solution à
l'IG élevé. Toutefois, ces différences de lactatémie ont disparu lorsque l'intensité de l'exercice a




1. L'ingestion d'une solution à l'IGB engendre une cinétique d'élévation de la [Lac"]b similaire
à celle d'un PLA lors d'un test par incréments visant à mesurer l'ESML.
2. L'ingestion d'une solution à l'IGE engendre une [Lac"]b significativement plus élevée par





Treize coureurs de fond de sexe masculin ont participé à cette étude (Tableau 1). Les sujets ont
donné par écrit leur consentement de participation à l'étude après s'être pleinement fait expliquer
les risques et les bénéfices encourus ainsi que les procédures expérimentales à suivre (Annexe 3).
Les procédures ont été approuvées par le Comité d'éthique de la Faculté d'éducation physique et
sportive de l'Université de Sherbrooke. Les critères d'inclusion des sujets étaient les suivants: ne
pas consommer une diète à forte teneur en lipides-protéines (Ivy et al., 1985), avoir rempli avec
succès le questionnaire relatif aux antécédents médicaux (Annexe 2), être spécialisés dans les
épreuves d'endurance (i.e., 3000m et plus, cross-country ou triathlètes), être habitués aux efforts
menés jusqu'à épuisement, s'être entraînés de manière continue au cours de la dernière année et


























1 1 67.1 178 21,2 7,1 47,5 7,1 73,8 16,5 18,5
2 73,5 182 22,3 13,7 48,7 13,7 65,9 16,0 17,5
3 68,4 174 22,6 5,2 50,0 5,2 64,4
4 2 71,4 174 23,6 9,7 49,5 9,7 71,0 15,5 18,0
5 3 68,9 174 22,8 10,4 48,1 10,4 73,6 16,3 16,8
6 82,1 191 22,5 6,1 60,0 6,1 62,8
7 4 86,2 192 23,4 6,1 61,5 6.1 61,5 14,0 16,0
8 5 60,3 164 22,5 11,4 41,2 11,4 68,8 14,0 16,0
9 66,7 180 20,5 7,9 47,0 7.9 59,4 13,5 15,5
10 6 74,8 174 24,7 17,0 47,8 17,0 61,4 12,5 14,5
11 7 72,1 184 21,3 10,7 50,3 10.7 62,2 13,5 15,0
12 8 62,1 175 20,3 6,8 44,4 6.8 64,1 15,5 17,0





















Les sujets en caractères gras uniquement ont complété tous les tests et ont été compilés dans les résultats. Ni=#initial
de sujets, Ne=#effectif de sujets, Vo=Vitesse initiale du tapis roulant lors des tests par incréments. M=moyenne (8
sujets), ÉT=écart-type (8 sujets), V-ESML=Vitesse-ESML; ces vitesses représentes celles estimées lors du test
préliminaire. Les données manquantes signifient une absence de test.
Protocole pré-expérimental
Après avoir signé le formulaire de consentement de participation, une grille-horaire indiquant la
date et l'heure des séances de tests à été attribuée à tous les sujets (Annexe 10). La répartition des
sujets en vue des essais expérimentaux a été faite selon un devis expérimental randomisé, contre
balancé et à double-insu (Armexe 6). Chaque sujet a participé à un total de 5 visites au cours de la
présente étude. Tous les sujets ont pris part à un total de 4 courses sur un tapis roulant motorisé
(Jas Trackmaster® TMX22, Newton, KS), dont 1 test préliminaire et 3 tests expérimentaux (IGB,
IGE & PLA) après une rencontre initiale visant à mesurer la composition corporelle des sujets
(DXA Prodigy, Lunar Corp, Madison, WI). Tous les tests sur tapis roulant ont été effectués au
cours d'une période de 7-14 jours (intra individu). Les sujets ont maintenu leur programmation
habituelle d'entraînement durant toute la durée de l'étude. Toutefois, les sujets ont été avertis
d'éviter les séances de musculation et de s'abstenir de prendre part à toute forme d'exercices
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physiques vigoureux durant les 72- et 24 h avant tous les tests, respectivement. De plus, le même
avertissement a été servi concernant les substances suivantes durant les 24 h qui ont précédé tous
les tests: alcool, caféine, tabac, diurétiques et laxatifs. Une période d'au moins 48 h a séparé
chacun des essais expérimentaux.
Contrôle de la diète
Les sujets ont noté de manière détaillée les aliments consommés au cours des 24 h précédent le
test préliminaire (Annexe 4), et reconsommé ceux-ci lors de toutes les journées précédent les 3
essais. Le contrôle de la diète permet d'éviter de biaiser la mesure du SAL et de la V-ESML
(Gozal et al., 1997; Lambert et al., 2001). Il a été observé qu'une diète à forte teneur en lipides,
même lorsque suivie par la méthode de surcompensation en glycogène, augmente le taux
d'oxydation des lipides (Lambert et al., 2001) et augmente le pH sanguin associé au SASAL
durant un exercice d'intensité croissante (Yoshida, 1984), par rapport à une diète mixte. Ces
mesures servent de moyen de prévention afin que la courbe de lactate ne soit déplacée vers la
droite (i.e., une moindre production de lactate pour une intensité d'exercice donnée).
Test préliminaire d'intensité croissante
Le test préliminaire d'intensité croissante a servi de phase de familiarisation en plus de permettre
l'estimation du SA et de déterminer la Voimax.. La mesure non-invasive du SA au moyen des
paramètres gazeux représente une méthode valide lors d'un test par incréments (Bosquet, Léger,
& Legros, 2002). Les sujets ont rempli un questionnaire pré-test à toutes leurs séances au
laboratoire (Annexe 4). La masse corporelle des sujets a ensuite été mesurée sans espadrille, ni
camisole, au moyen d'une balance électronique {Cardinal Détecta'^, Mod. N°6800, kg±0.2 kg).
Les sujets se sont fait rappeler qu'ils devaient fournir un effort maximal afin d'obtenir une
mesure valide de leur Voimax, sans toutefois continuer s'ils ressentaient des problèmes
d'orientation ou de stabilité.
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La phase d'échaujfement a consisté en une période de 4 min d'étirements statiques suivie
d'une course préparatoire de 6 paliers consécutifs de 30 s chacun (inclinaison fixe de 1.0%). Ce
patron d'échauffement est conçu de manière spécifique aux tests par incréments visant à
déterminer le SA (Physiological Tests for Elite Athletes., 2000). Des incréments de vitesse de I
km h"' ont été ajoutés entre chaque palier de la phase d'échauffement (i.e., 8 à 13 km h"'). La
phase de charge a débuté immédiatement après la fin de d'échauffement à une vitesse initiale 12
km h"' avec incréments de 1 km h"' aux paliers de 3 min subséquents. Ce patron a été répété
jusqu'à l'obtention de la vélocité de course correspondant au seuil anaérobie (V-SA ou Vq,
Tableau 1). Passé ce point, l'inclinaison de la surface du tapis roulant a été majorée de 2% à
toutes les 3 min jusqu'à l'obtention de la Fo2max, sous encouragements verbaux. Les sujets ont
décidé d'eux-mêmes de mettre fin au test lors de l'épuisement en empoignant les barres latérales
du tapis roulant et en mettant leurs pieds sur les rebords fixes latéraux. Une récupération active
de 5 min à une vitesse constante de 8 km h"' a suivi.
La Voi max a été déterminée à partir du graphique en calculant la moyenne des 4 plus
hautes lectures de la Voi de manière concomitante à l'absence d'augmentation de la Voi malgré
un accroissement de la charge. Chaque valeur de Voz représente la moyenne analysée au cours
d'un intervalle de 8 expirations. La VozTnax a été déterminée par la présence simultanée 1) d'un
plateau de la Voi (i.e., ±2 ml kg"'-min"') et 2) à un quotient d'échange respiratoire (QER) >1.10




Tous les sujets ont pris part à 3 essais sur tapis roulant au laboratoire (~21-23°C, -50%
d'humidité relative) à la même heure de la journée, afin d'éviter les effets de la variabilité
biologique diurne, selon l'horaire prévu (Annexe 10). Les sujets se présentaient au laboratoire
dans un état de jeûne (> 4 h post-prandial), à la suite d'une nuit de sommeil d'au moins 8 heures
et vêtus de leur tenue régulière de compétition. Chaque coureur s'est ensuite placé debout sur le
tapis roulant. Un masque facial a relié hermétiquement la bouche/nez des sujets à l'analyseur de
gaz.
Solutions Ingérées
Quarante-cinq min avant le début de tous les essais, chaque sujet a ingéré l'une des 3 solutions; 1)
solution à ITGE : 8.0% dextrose; 0.75 g kg"' {BD glucose\ 2) solution à l'IGB : 8.0% fructose
{Produits Nutri-Forme Inc, St-Alexandre, Qué.), 0.75 g-kg 3) un placebo (PLA): eau aromatisée
artificiellement et sucrée a 1 aspartame. Les solutions ont été fourmes aux sujets dans des pots
opaques et avaient la même odeur, saveur et couleur. Toutes les solutions ont été servies à ~20-
22°C (Convertino et al., 1996).
Chaque sujet est ensuite resté assis au laboratoire. Des échantillons sanguins ont été
prélevés sur le bout du doigt de chaque sujet à toutes les 15 min suivant l'ingestion des solutions
pour analyse de la glycémie post-prandiale de repos.
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Tests de détection de l'ESML après l'ingestion de IGE. IGB et PLA
L'inclinaison du tapis roulant a été fixée à 1.0% durant toute la durée du test afin de compenser
l'absence de résistance d'air impliquée lors d'une course effectuée sur tapis roulant. Ces
procédures permettent le transfert des données ergo-spirométriques recueillies en laboratoire aux
conditions extérieures de course à pied (Jones & Doust, 1996). La phase d'échaufîement a
consisté en deux paliers de 2 min chacun séparés par un incrément de vitesse de 2.0 km h"'. Cet
échauffement ne visait pas à élever la lactatémie contrairement à l'étude de Tegtbur et al.
(Tegtbur et al., 1993). La vélocité initiale de la phase de charge a été établie selon la VSA
estimée lors du test préliminaire, (i.e., VSA-2.5 km h"'). Tous les paliers de 5 min subséquents ont
été séparés par des incréments de 0.5 km/h, jusqu'à épuisement volontaire des sujets. Cette durée
de chaque palier du test multistage (i.e., 5 min) semble justifiée afin de déterminer l'ESML,
considérant d'autres protocoles utilisés auparavant (Bentley et al., 2001; Jones & Doust, 1998).
La vitesse maximale atteinte en suivant ce protocole, vitesse atteinte aux environs de ~t=25-30
min pour tous les sujets, correspond à l'ESML déterminé lors d'une série de courses
rectangulaires. Nous considérons que ce protocole engendre l'épuisement des coureurs après ~25-
30 min. Cette durée a déjà été jugée optimale afin d'obtenir une mesure valide de la V-ESML
(Heck et al., 1985). Les sujets ont ensuite complété une récupération active de 5 min à une
vitesse constante de 8.0 ± 2.0 km-h"'.
Un échantillon sanguin (~5 pL) a été prélevé sur le bout du doigt (l'index ou le majeur)
des sujets immédiatement avant le début des essais IGE, IGB & PLA, ainsi qu'à toutes les
4min30s de chaque palier de 5 min subséquent selon un protocole standard d'échantillonnage.
Cette collecte d'échantillons sanguins a été effectuée sans interruption de course. Les échantillons
ont été appliqués contre une bandelette d'analyse chimique de la lactatémie (Lactate Pro^, LT-
1710, Arkray) et de la glycémie (EliteXL, Bayer Corp, Indianà). L'analyseur de lactate utilisé
dans la présente étude a été rapporté mesurer la lactatémie de manière valide lorsque comparé aux
analyseurs de lactate de la série Yellow Spring Instruments YSI 1500 et YSl 23L (Medbo,
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Mamen, Holt Olsen, & Evertsen, 2000) et affiche un coefficient de reproductibilité de 3.0%
(selon le manufacturier). Les sujets ont quantifié la perception subjective de l'effort en pointant
du doigt une échelle de perception de l'effort de Borg (Borg, 1973) disposée en face d'eux et
variant de 6 « aucun effort ressenti » à 10 « effort maximal » (Annexe 5). Ces procédures ont été
réalisées pour tous les essais expérimentaux.
Un ventilateur électrique a ete dispose face au tapis roulant de manière à diriger un flot
d'air constant sur le torse des coureurs. Cette mesure est prise afin de tenter de compenser pour
l'absence relative de thermorégulation provoquée par l'immobilité du sujet courant sur le tapis
roulant. La thermorégulation par convection permet ainsi d'évacuer de manière plus réaliste
l'excédent de chaleur (Williams & Kilgour, 1993). Un dispositif a été conçu afin d'empêcher les
sujets de pouvoir observer les paramètres physiologiques durant l'effort (e.g., PC, METS). Les
données de spirométrie {V02, Vcoi, Ve/Voi, QER, EQ02, fréquence respiratoire) ont été
interprétées simultanément à leur collecte au moyen du logiciel Intellisupport fourni avec le
système de calorimétrie indirecte {Oxycon Pro^, Jaëger, Allemagne). Après avoir étalonné le
système au moyen de gaz certifiés de concentration connue, l'appareil a servi à la collecte puis à
1 analyse de la composition des gaz expirés de manière continue. Ce système fonctionne par
spirométrie en circuit ouvert.
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STATISTIQUES
Les données sont présentées en tant que moyennes ± erreur standard à la moyenne (ESM), à
moins qu'il en soit spécifié autrement. Le seuil de signification pour P a été fixé à 0.05 pour
toutes les analyses. Des analyses ANOVA unidirectionnelles ont servi à détecter les différences
de [Lac ]b, [glu], QER, FC et perception de l'effort entre les différents essais pour un même temps
donné entre IGE, IGB et PLA. Des tests post-hoc Bonferroni ont été utilisés afin de spécifier le
niveau de signification entre tous les essais pour un même temps donné. Des tests-/
bidirectionnels ont servi à identifier les différences significatives présentes entre deux valeurs
moyennes consécutives pour tous les essais.
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RÉSULTATS
Glycémie lors du test progressif
La glycémie de repos a significativement augmentée au cours des 30 min qui ont suivi l'ingestion
de la solution IGE, par rapport aux valeurs correspondant à IGB et PLA. Les tranches de 5 min
qui suivent le temps t=0 représentent les incréments de vitesse de 0.5 km/h au-delà du seuil
anaérobie estimé lors du test préliminaire. La glycémie a atteint un sommet entre 15 et 30 min
avant le début du test par incréments, pour redescendre jusqu'au début du test. La glycémie
correspondant à la solution IGE a chuté abruptement au début de l'exercice sur tapis roulant, pour
atteindre des valeurs significativement plus basses par rapport à IGB et PLA entre 5 et 20 min.
Cette inversion marquée de l'allure de la courbe de la glycémie associée à la solution IGE une
fois l'exercice débuté révèle une hypoglycémie rebond lors des premières minutes d'exercice. La
glycémie associée à IGE a atteint des valeurs hypoglycémiques aux temps t=10 min et t = 15 min
(i.e., 3,2 et 3,3 mmoI/L, resp)ectivement). Les glycémies n'ont pas été statistiquement différentes
pour chaque }X)int de la courbe lorsque IGB et PLA ont été comparés statistiquement.
Tableau 2
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-45 -30 -15 0 Ech 5 10 15 20 25
PLA Moyenne 4,8 5.2 5.1 4.6 4.6 4.5 4.5 4.9 4.9 5.5
ÉT 0.4 0.2 0.3 0.4 0.2 0.4 0.7 1,0 0.9 0.8
ESM 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.1 0.2 0,4 0.3 0.3
IGE Moyenne 4.8 8.0 8.0 5.7 4.7 3.7 3.2 3.3 3.8
ÉT 0.4 1.4 1,4 1.6 1.2 0.8 0.5 0.5 0.6
ESM 0.1 0.5 0.5 0.6 0.4 0.3 0.2 0.2 0.2
IGB Moyenne 4.7 5.6 5.5 4.8 4.8 4.3 4.5 5.1 5.3 5.7
ÉT 0.5 0.4 0.6 0.3 0.3 0.4 0.7 0.9 1,1 1,3
ESM 0.2 0.1 0.2 0.1 0.1 0.1 0.2 0.3 0.4 0,5
Les valeurs représentent les moyennes (mmol/L). PI-A=placebo, IGE=index glycémique élevé,
IGB=index glycémique bas, ÊT=écart-type, ESM=erreur standard à la moyenne,
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Figure 5. Glycémies post-prandiales et à l'effort progressif (paliers de 5 nrin) correspondant
à IGE, IGB et PLA ingérées à t—45 min. Les valeurs négatives représentent le nombre de
sujets ayant atteint l'épuisement durant le test. ® P<0.001, IGE vs PLA et IGB; P<0.05, IGE vs
PU\: P<0.01, IGE vs PUV et IGB; P<0.01, IGE vs IGB. Les valeurs représentent les
moyennes ± ESM, (n=8).
62
Lactatémie lors du test progressif
Les niveaux d'acide lactique basaux n'ont pas été les mêmes en fonction de l'IG de la solution
ingérée 45 min avant le début du test par incréments. En effet, la [Lac"]iGB était supérieure par
rapport à [Lac'JpLA immédiatement avant le début de la course sur tapis roulant (p<0.05). La phase
d'échauffement n'a pas eu de répercussions sur la lactatémie entre les essais. L'effet de l'IG sur
la lactatémie ne s'est pas fait ressentir lors des différents paliers du test par incréments (un
nombre de sujets davantage élevé aurait augmenté la puissance statistique et diminué les erreurs
standard à la moyenne; voir la figure 6). Une augmentation marquée de la pente de la courbe
correspondant à PLA est survenue entre 20 et 25 min (p<0.05). La phase d'accélération de
l'apparition du lactate pour chacune des trois courbes est survenue durant le test par incréments.
Ainsi, cette phase d'accélération est survenue plus tôt pour l'essai IGE (i.e., t=10 min) par rapport
aux autres traitements IGB et PLA (i.e., t=20 min).
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Tableau 3
Lactatémie lors du test progressif






































































Les valeurs représentent les moyennes (mmol/L). PLA=placebo, IGE=index
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temps (min)
Figure 6. Lactaténies correspondant à IGE, IGB et PLA tars du test par
incréments. Éch.=échauffement. Les valeurs négatives représentent le
nombre de sujets ayant atteint l'épuisement durant le test. *P«:0.05, IGB.g
vs PLA.6; "P<0.05, PLA20œ25- Les valeurs représentent les moyennes ±
ESM. (n=8).
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Courbes individuelles de détermination de l'ESML
L'ESML représente sur la figure les points de chaque courbe où surviennent une phase
d'accélération de l'accumulation du lactate sanguin. Cette perte de linéarité des courbes
s'observe plus hâtivement pour l'essai IGE pour le sujet N°2 (Figures 7). L'estimation de
l'ESML individuelle du sujet N°2 suggère 18.0 km/h, 17.5 km/h et 17.5 km/h pour les essais
PLA, IGB et IGE, respectivement. De manière globale, la phase d'accélération de l'accumulation
du lactate sanguin survient plus hâtivement et plus promptement lors des essais IGE vs IGB et

















Figure 7. Courbe de détermination de l'ESML pour le sujet N°2 en fonctbn de la vitesse
du tapis roulant (Vo=15.5 knrVti). Lactatérries correspondant à IGE, IGB et PLA lors du
test par incréments.
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Fréquence cardiaque lors du test progressif
Le temps t=0 indique la FC à la fin de réchauffement sur le tapis roulant (Tableau 4). La
fréquence cardiaque (FC) est demeurée similaire entre les essais PLA, IGE et IGB tout au long du
test par incréments. Aucune différence significative ne sépare les traitements à n'importe quel
point (Figure 4). La FC à la fin de la phase d'échauffement semble plus basse pour l'essai PLA
versus les essais IGE et IGB (non-significatif).
Tableau 4
Fréquence cardiaque lors du test progressif
0 Ech 5 10 15 20 25
PLA Moyenne 130 158 165 171 175 180 183
ÊT 11 12 13 12 13 13 13
ESM 4 4 5 4 5 5 6
IGE Moyenne 137 162 171 176 181 182
ÉT 12 13 12 13 13 16
ESM 4 4 4 4 5 8
IGB Moyenne 135 160 167 173 177 182 180
ÉT 11 13 13 15 18 16 16
ESM 4 5 4 5 7 6 7
Les valeurs représentent les moyennes (b/min). PLA=placebo, IGE=index
glycémique élevé, IGB=inclex glycémique bas, ÉT=écart-type, ESM= erreur















Rgure 8. Fréquence cardiaque durant le test par Incréments. Éch.=échauf-
fement. Les valeurs négatives représentent le nombre de sujets ayant atteint
l'épuisement durant le test. Les valeurs représentent les nxiyennes ± ESM,
(n=8).
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Perception de l'effort (Borg) lors du test progressif
La perception de l'effort a été mesurée durant toute la durée du test par incréments au moyen
d'une échelle de Borg (Borg, 1973). L'effet de l'IG des solutions ne s'est pas fait ressentir sur la
perception de l'effort lors du test par incréments. Par contre, une élévation significative à
l'échelle de Borg s'est faite sentir subitement entre t=15 et t=20 min pour les essais IGE et IGB
(p<0.01). Également, la perception de l'effort ressentie au temps t=20 a tendu à être plus élevée
pour l'essai IGE vs PLA (p=0.06).
Tableau 5
0 Ech 5 10 15 20 25
PLA Moyenne 2.4 4.3 5.1 6.4 6.7 7,7 8.6
ET 0,7 1,0 1.4 2.0 1.1 1,1 0.9
ESM 0.2 0.3 0.4 0.7 0.4 0.4 0.4
IGE Moyenne 2.4 4,5 5.6 6.3 8.1 8.3
ET 0.5 0.9 0.9 1.0 1.2 1.0
ESM 0.2 0.3 0,3 0.3 0.4 0.4
IGB Moyenne 2.1 4.1 5.1 5.9 7.6 8.3 9.0
ÊT 0.6 1.2 1.4 1.1 1.2 1.0 0.0
ESM 0.2 0.4 0.4 0.4 0.4 0.4 0.0
type, ESM= erreur standard à la moyenne. Les valeurs correspondent aux valeurs obtenues












20 250  5 10 15
temps (min)
Figure 9. Perception de l'effort (Éctielle de Borg '0' à '10') durant le test par
incréments. Éch.=éctiauffement. Les valeurs négatives représentent le nom
bre de sujets ayant atteint l'épuisement durant le test. ® P<0.01, IGE (t=15vs20);
P<0.01, IGB (t=15vs20). Les valeurs représentent les moyennes ± ESM, (n=8).
67
Les QER correspondant à l'ingestion de solutions glucidiques ont semblé être plus élevés par
rapport à ceux correspondant au PLA durant toute la durée du test par incréments (p=0.43, t=15
min) (Tableau 6).
Quotients d'échanges respiratoires durant l'effort progressif
Tableau 6
Ech. 5 10 15 20 25
PLA Moyenne 0,841 0,903 0,909 0,913 0,927 0,947
ÉT 0,044 0,034 0,035 0,033 0,040 0,038
ESM 0,014 0,011 0,012 0,011 0,014 0,013
IGE Moyenne 0,876 0,925 0,926 0,939 0,949
ÉT 0,029 0,032 0,037 0,049 0,052
ESM 0,010 0,010 0,012 0,016 0,017
IGB Moyenne 0,846 0,909 0,920 0,930 0,949 0,947
ET 0,051 0,048 0,045 0,045 0,044 0,049
ESM 0,017 0,016 0,015 0,015 0,015 0,018
Les valeurs représentent les moyennes. PLA= placebo, IGE=index gly-
cémlque élevé, IGB=index glycémique bas, ÉT=écart-type, ESM=erreur
























Figure 10. Quotients d'éctiange respiratoire durant ie test par incrément.
Écti.=échauffement. Les vaieurs négatives représentent ie nombre de sujets ayant




Le but de la présente étude était d'examiner l'effet de l'ingestion d'une solution à l'index
glycémique bas, à l'index glycémique élevé ou un placebo sur l'état stable maximal de lactate
lors d'un test par incréments chez des coureurs entraînés.
L'hypothèse de départ énonçait que l'effet de l'ingestion de solutions IGB et PLA dans
l'heure précédent les tests (t=-45min) serait similaire entre les essais expérimentaux, considérant
l'élévation modeste de l'hormone insuline associée à l'ingestion d'une solution à l'IGB selon le
principe de l'index glycémique et insulinique des glucides. Toutefois, présumant la forte
élévation d'insuline associée à l'ingestion de la solution à l'index glycémique élevé, il a fallu
émettre l'hypothèse que cette solution différerait significativement des solutions IGB et PLA en
regard de la détermination de l'état stable maximal de lactate.
Les recherches précédentes à propos de l'index glycémique et l'exercice ont traité de la
performance lors d'exercices en endurance dont l'intensité était constante (DeMarco et al., 1999;
Febbraio et al., 2000; Febbraio & Stewart, 1996; Kirwan et al., 2001; Kirwan et al., 1998) et
également lors d'un test par incréments (Stannard et al., 2000). L'effet de l'IG sur la
détermination de l'état stable maximal de lactate lors d'un test par incréments a été examiné dans
la présente étude. Afin de tester ces hypothèses, les 13 sujets ayant participé à cette étude ont
ingéré (8 sujets ont complété tous les tests prévus), 45 minutes avant le début d'un test progressif
de détermination de l'état stable maximal de lactate, l'une des 3 solutions suivantes : 1) index
glycémique bas, 2) index glycémique élevé et 3) placebo.
L'état stable maximal de lactate implique une intensité d'exercice (une vélocité dans la
présente étude) où existe un équilibre entre la production et l'élimination du lactate sanguin
(Tegtbur et al., 1993). Cette intensité d'exercice est une caraetéristique individuelle de chaque
coureur, de sorte que plusieurs V-ESML différentes existent au sein d'un même groupe d'athlètes
(Tableau 1). Pour cette raison, les données de la présente étude (Figures 5 à 9) ont été illustrées en
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fonction du temps (i.e., paliers de 5 min); et non en fonction de la vitesse en km/h. Ainsi, les
courbes de lactatémie, de glycémie, RER et Borg, ont pu être présentées en tant que moyenne du
groupe afm de traiter de l'ESML, ce qui aurait été impossible en terme de vélocité du tapis
roulant. Par contre, lorsque les données d'un seul sujet sont considérées, la lactatémie peut alors
être illustrée en fonction de la vitesse individuelle de course (voir Figure 6 : sujet N°6).
Remarquez que la vitesse initiale est de 15.5 km h"' pour le sujet N°2. Les vitesses initiales Vg
(palier N°l) du test progressif pour tout le groupe de coureurs variaient entre 12.5 et 16.5 km/h
(voir Tableau 1)).
La Figure 10 permet de déterminer la V-ESML individuelle du sujet N°2, qui est de 18.0
km/h pour 1 essai PLA. Cette valeur, bien qu'élevée à prime abord, représente bien la
performance en endurance du sujet N°2. En effet, des données non-illustrées dans le présent
manuscript montrent que la performance sur 10 km de ce coureur entraîné en endurance était de
34 mm 30 sec. Puisque la V-ESML représente l'allure de course à pied maximale pouvant être
maintenue durant un effort de 30 min (i.e., 18 km/h pour le sujet N°2 selon les résultats au test
par incréments), elle prédit une performance de 33min20sec au 10 km. La V-ESML du sujet N°2
a ainsi été légèrement surestimée par le test par incréments (i.e., 18.0 km/h) par rapport à la V-
ESML réelle en compétition du sujet N°2 (i.e., 17.4 km h"'). Toutefois, le but de la présente étude
ne consistait pas à élaborer un protocole rigoureux de détermination de l'ESML (déjà élaboré par
(Heck et al., 1985)), mais plutôt à examiner l'effet de l'index glycémique sur l'estimation de
l'ESML lors d'un test par incréments.
Les principaux résultats de cette etude montrent que la phase d'accélération de
l'accumulation du lactate sanguin survient plus hâtivement et plus promptement lors des essais
IGE vi' IGB et PLA pour tous les sujets. La courbe IGE de détermination de l'ESML est ainsi
déplacée vers la gauche pour des sujets en particulier (Figure 7) ou directement pmur l'ensemble
de l'échantillon de sujets (Figure 6).
70
La présente étude montre une similarité entre les courbes de la glycémie (Figure 5) et de
la lactatémie (Figure 6) pour les essais IGB et PLA. En effet, les hypothèses de recherche
postulaient une similarité entre ces courbes et les résultats obtenus l'ont confrrmé. En fait, la
similarité entre chaque lecture de glycémie et de lactatémie entre les essais IGB et PLA est assez
remarquable (Figures 5 et 6). Ces résultats, combinés à ceux de Stannard et al. (Stannard et al.,
2000), confirment que l'ingestion de la solution IGB n'altère pas les valeurs de lactatémie et de
glycémie durant un test d'intensité croissante chez des coureurs entraînés. Tout comme les
résultats de Stannard et al. (Stannard et al., 2000), ceux de la présente étude suggèrent que
l'ingestion d'une solution à l'index glycémique bas 45 min avant le test ne change pas les
résultats lors de l'estimation de l'état stable maximal de lactate.
Ce résultat est d'une utilité concrète dans la pratique sportive, puisqu'un test par
incrément prédicteur de l'état stable maximal de lactate fait le matin ne restreint pas l'individu à
arriver à jeun au laboratoire, dans le cas ou le fructose est utilisé comme source de glucides dans
l'heure avant le test. Similairement, un test qui est retardé pour diverses raisons ne restreint pas
non plus le sujet à jeûner anormalement longtemps avant d'être testé.
Par contre, le fructose est connu pour affecter certains individus durant l'exercice dû à un
inconfort gastrique durant l'effort (i.e., intolérance au fhictose) (Murray, Paul, Seifert, Eddy, &
Halaby, 1989). Pour ces raisons, l'usage du fhictose a été délaissé durant les tests dont l'intensité
d exercice est constante, car le fhictose n'a pas été reconnu piour procurer des avantages
métaboliques par rappoh au glucose. Toutefois, l'ingestion de fiuctose dans l'heure avant
l'exercice prend tout son sens dû à son index glycémique avantageux par rappoh au glucose.
Les raisons physiologiques expliquant les écarts de glycémies (statistiquement
significatives) et de lactatémies (statistiquement non-significatives) observées entre l'ingestion de
solution à 1 IGB et à l'IGE sont dues en pahie à l'index glycémique foh différent de ces deux
glucides (Foster-Powell & Miller, 1995). En effet, l'IG du fructose n'est que de 20, alors que
celui du glucose est de 100. Étant donné que l'élévation jxist-ingestion en glucose plasmatique est
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5 fois supéneure dans le cas du glucose par rapport à celui du fructose, la réponse insulinique du
pancréas se voit nettement plus prononcée dans le cas de l'ingestion de glucose. Or, puisque
l'insuline représente la seule hormone hypoglycémiante du corps humain et qu'elle exerce une
puissante action hypoglycémiante, elle perturbe le métabolisme durant l'exercice en affectant tous
les organes insulino-dépiendants du corps. Ainsi, l'insuline inhibe la glycogénolyse hépatique et
augmente conjointement l'absorption du glucose circulant par tous les organes du corps (Mitchell
et al., 2000).
Ces effets hypoglycémiants, couplés simultanément à la demande accrue en glucose des
fibres musculaires en contraction, créent le phénomène de l'hypoglycémie rebond en début
d exercice suivant l'ingestion de la solution à l'IGE (i.e., hypoglycémie rebond). La glycémie a
ainsi chuté à un niveau très bas dans les premières minutes du test par incréments ([glu],5=3.2
mmol/L; [glu]2o=3.3 mmol/L) (p<0.01) lors de l'essai IGE par rapport à PLA; pour remonter vers
des niveaux physiologiques normaux quelques minutes plus tard. Toutefois, aucune différence
significative n a été trouvée pour chaque point de la courbe entre la glycémie correspondant à
l'essai IGB par rapport au PLA.
H a été présumé que la glycémie allait remonter (Figure 5) lorsque les hormones de
contre-régulation de la glycémie exerceraient leurs actions hyperglycémiantes, car les hormones
hyperglycémiantes n ont pas ete dosées dans la présente étude. L'action des quatre hormones
hjperglycémiantes du corps humain (glucagon, adrénaline, noradrénaline et hormone de
croissance) constitut un moyen préventif efficace pour parer à l'hypoglycémie. Il n'a toutefois pas
été possible de confumer ces mécanismes avec la présente étude, car le dosage quantitatif de ces
hormones tout au long du test par incréments en parallèle à ceux du glucose sanguin et de
1 insuline plasmatique n a pas été fait. Le mécanisme d'action de ces hormones a par contre été
étudié ailleurs (Lins, Wajngot, Adamson, Vranic, & Efendic, 1983; Tremblay et al., 1990).
Ces perturbations métaboliques en début de l'exercice créées par l'ingestion d'une
solution à l'index glycémique élevé par rapport aux solutions IGB et PLA accélèrent le
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métabolisme du glucose dans le tissu musculaire. Les données de quotients d'échanges
respiratoires, plus elevees lors de 1 essai IGE, en témoignent (Figure 9). Or, puisque le
métabolisme du glucose mène inévitablement à la production d'acide lactique lorsque les
conditions de contractions des muscles squelettiques restent partiellement anaérobiques, la
lactatémie accrue observée lors de l'essai IGE vs IGB et PLA pourrait en résulter.
Des quotients d'échanges respiratoires plus élevés ont été observés à chaque temps de
collecte de données lors du test par incréments (Figure 9). Toutefois, ces quotients d'échanges
respiratoires ne sont pas significativement différents entre IGE et CON pour chaque point de la
courbe, y compris à la fin de la phase d'échauffement (t=0 min; p=0.18). Ce manque de
signification au plan statistique pourrait être attribuable à un manque de puissance statistique,
considérant le nombre relativement limite de sujets (i.e., n=8). Le QER n'a pas augmenté entre
et t—25 min pour 1 essai IGB. Ceci est attnbuable à la perte de 2 sujets lors de cette période,
ce qui a affecté la moyenne du groupe.
Le contrôle de la diète effectué auprès des coureurs durant la phase expérimentale visait à
minimiser les écarts dans les réserves de glycogène hépatique et musculaire en vue des tests sur
tapis roulant. Des variations dans les réserves de glycogène pourraient avoir un effet sur la
réponse insulinique des coureurs entre les essais IGE et IGB (Ivy et al., 1985). L'auteur pense
avoir pris les mesures nécessaires dans ce sens. En effet, les sujets se sont vus attribuer une liste
de procédures à suivre durant la durée de l'expérimentation (Annexes 8 et 9), en plus d'avoir à
remplir à chacune de leurs visites au laboratoire un questionnaire pré-test (Annexe 4).
Les sujets sont arrives au laboratoire suite a un jeûne de 4 h ou plus, étant donné qu'ils
devaient être a jeun avant d'ingérer les solutions glucosées. Un contrôle rigoureux a été exercé à
ce niveau si l'on considère la similitude des valeurs de glycémie des sujets au temps {=0 entre les
essais IGB, IGE et PLA (4.7,4.9 et 4.7 mmol/L, respectivement) (Figure 5).
La lactatémie a été mesurée après avoir prélevé un échantillon sanguin de ~5pL sur le
bout du doigt des sujets (l'index et le majeur) sans interruption de course à chaque 4min30sec de
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paliers de SminOOsec de durée. Le site d'échantillonnage sanguin exerce une influence sur la
valeur de la lactatémie mesurée. El-Sayed et al. ont trouvé que la lactatémie, pendant l'exercice,
était supérieure lorsque mesurée à partir du bout des doigts par rapport à celle mesurée à partir du
lobe de l'oreille ou à partir du plasma sanguin (el-Sayed, George, & Dyson, 1993). Toutefois,
l'objectif de la présente étude consistait à vérifier l'effet de solutions à TIG variable sur la
lactatémie et il s avérait important de prendre la mesure de lactatémie au même site de
prélèvement. Les données de lactatémie et de glycémie pourraient ainsi avoir été légèrement
surévaluées par rapport à celles obtenues par une méthode intra-veineuse de prélèvement sanguin
(el-Sayed et al., 1993); mais étant donné que le même instrument {LactatePro®. Arkray) a servi
pour toutes les mesures, le site de prélèvement utilisé dans la présente étude n'a pas influencé les
résultats obtenus.
La perception de l'effort a été mesurée à toutes les 4min30sec de paliers de SminOOsec
durant toute la durée du test par incréments au moyen de l'échelle de Borg (Borg, 1973) (Figure
5). Les données obtenues montrent une relation positive entre le niveau d'acide lactique sanguin
mesuré lors du test d'intensité croissante avec la perception de l'effort ressentie par les sujets. La
perception de l'effort ressentie lors des essais IGE a tendu à être plus élevée par rapport à PLA au
temps t=20 min (p=0.06). Également, des augmentations significatives de la perception de l'effort
ont été enregistrées entre t=15 et t=20 min p)our chacun des essais contenant des glucides (i.e.,
IGE et IGB, p<0.01), mais non lors de l'essai PLA (Figure 5). Ces résultats combinés fournissent
un indice que la perception de l'effort semble s'élever soudainement à une intensité d'exercice
avoisinant 1 état stable maximal de lactate lors d'un test progressif. L'échelle de perception de
Borg reste toutefois une échelle subjective afin de quantifier l'effort et les tests statistiques
utilisés ici doivent par conséquent être interprétés avec discernement.
La présente étude comporte certaines limites. Par exemple, le test par incréments qui a été élaboré
représente une version modifiée d'une autre méthode (Jones et al., 1999). Le protocole utilisé
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Jones et al. représentait une méthode alternative afin de mesurer l'ESML, car il s'agissait d'un
test par incréments et non d'une série de 5 courses à vitesse constante. En effet, Heck et al. (Heck
et al., 1985) ont développé et validé un protocole expérimental comportant une série de 5 courses
à vitesse constante afin de mesurer l'état stable maximal de lactate. Toutefois, cette méthodologie
a été délaissée par beaucoup de chercheurs dû au fardeau (i.e., temps et coût) impliqué. Les tests
par incréments ont donc été développés pour rendre plus faisable et accessible la mesure de l'état
stable maximal de lactate, avec suffisamment de validité par rapport au protocole original (Heck
et al., 1985) pour être utilisés en recherche.
Bien que la méthode de collecte des échantillons sanguins à même le bout du doigt sans
interruption de course comporte des avantages certains, elle s'accompagne cependant de certains
inconvénients. Par exemple, certains échantillons recueillis durant la course ont été contaminés
par des gouttes de sueur des sujets, malgré un dispositif d'absorption de la sueur prévu à cet effet
(i.e., linge au poignet). La conséquence de ceci est appame lorsqu'il a fallu analyser les
lactatémies successives pour un même sujet durant les essais. Des valeurs anormales de lactate et
de glycémie à certains points de collecte de sang durant le test par incréments ont été observées.
Conséquemment, il a donc été possible d'investiguer l'évolution de la lactatémie seulement
lorsque 1 ensemble des valeurs de l'échantillon de sujets a été prise en compte (Figure 6).
Un biais potentiel de la présente étude réside dans l'approximation de la vélocité associée
à l'état stable maximal de lactate lors du test préliminaire. Puisque la vitesse initiale de tous les
tests expérimentaux a été fixée à partir d'une estimation obtenue au test préliminaire, une erreur
d'estimation de celle-ci aurait pour effet de provoquer l'épuisement des coureurs à des paliers
différents lors des essais expérimentaux. Toutefois, afin de limiter les erreurs de manipulations et
d'interprétation, le même expérimentateur a conduit tous les tests lors de la présente étude.
Le nombre initial de sujets recmtés dans la présente étude était de 13. Cependant, certains
sujets n ont pas complété tous les essais expérimentaux pour diverses raisons (e.g., périostite,
préparation en vue de compétitions majeures, pneumonie, départ à l'étranger). Également,
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certains sujets n ont complété qu'un ou 2 essais expérimentaux sur les trois prévus; et ont aussi
été écartés du traitement statistique des données recueillies en laboratoire. Ainsi, le nombre de
sujets initialement recrutés (i.e., 13) est par conséquent passé à un nombre effectif moindre (i.e.,
8). Le précédent nombre effectif de sujets (i.e., 8) a diminué la puissance statistique des analyses
effectuées sur les données obtenues.
La plupart des figures montrées dans la section résultats (i.e., figures 5 à 9) montrent les
données obtenues jusqu'à t=25 min. Par ailleurs, des données ont été recueillies à des temps
subséquents (i.e., 30 et 35 min) pour quelques sujets. Ces données n'ont pas été illustrées puisque
le nombre de sujets ayant atteint l'épuisement au cours du test progressif augmentait à chaque
palier de vélocité du tapis roulant, ce qui a contribué à fausser la moyenne des données obtenues à
des temps supérieurs à t=25 min. Par exemple, seulement 4 sujets étaient toujours actifs à t=25
mm pour l'essai IGE, augmentant par conséquent l'écart-type et l'erreur standard à la moyenne
des variables étudiées (i.e., lactatémie, glycémie, Borg, QER, PC) de manière considérable.
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CONCLUSION
La présente étude suggère que la mesure de la V-ESML est faussée lors d'un test par incréments
si une solution à 1IGE est ingérée dans l'heure précédent le départ chez des coureurs entraînés.
Toutefois, une solution à l'IGB permet de mesurer l'ESML de manière similaire à un placebo.
Les applications pratiques de cette recherche s'adressent aux athlètes qui, dans l'heure avant le
départ d un test prédisant l'ESML (ou d'une course dont l'intensité avoisine le seuil anaérobie),
décident d'ingérer une boisson glucidique. Les présents résultats suggèrent que les athlètes
devraient opter pour une solution à base de fioictose.
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ANNEXES
Annexe 1 - Extrait d'une Charte internationale de l'index glycémique.
WSS FOSTER-POWEU. AND BRAND MILLER
)f -IntcrmtKMial Ubf«s of ^yccmic index (Gf) (continucd)
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' G1 for 5-.igAr« catcubicd fiom tbc glyccmtc ccipoRsc ft w a mcal uf sugur aitd foilcd oals. kss Ibe glycémie response for itte uats alone.
•^CFoster-Powell & Miller, 1995)
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□__Étudiant^_ □ Marché du travail
Lisez les questions suivantes et répondez honnêtement à chacune d'elles.
OUI NON
□  □ L Avez-vous des problèmes cardiaques (ex. : hypertension)?
□  □ 2. Avez-vous déjà eu une attaque cardiaque (ex. : infarctus)?
□ □ 3. Etes-vous épileptique?
□  □ 4. Êtes-vous diabétique?
□  □ 5. Faites-vous de l'emphysème pulmonaire?
□  6. Ressentez-vous une doulem à la poitrine lorsque vous vous
engagez dans une activité physique?
□  □ 7. Avez-vous une bronchite chronique?
□ □ 8. Au coins du dernier mois, avez-vous ressenti des douleurs à
la poitrine lorsque vous ne faisiez pas d'activité physique?
□  □ 9. Avez-vous déjà perdu connaissance ou perdez-vous parfois
l'équilibre dû à des étourdissements ou à des malaises?
□  □ 10. Recevez-vous actuellement des traitements contre des problèmes
articulaires ou osseux qui vous empêchent de faire de l'exercice?
11. Un médecin ou spécialiste de la santé vous a-t-il déjà mentionné
que votre pression artérielle était élevée?
12. Est-ce qu'une personne dans votre famille immédiate (parents,
sceins, frères) a déjà eu une attaque cardiaque ou une maladie
cardio-vasculaire avant l'âge de 55 ans?
□  □ 13. Un médecin ou spécialiste de la santé vous a-t-il déjà mentionné
que votre cholestérol sanguin était élevé?
□  □ 14. Fumez-vous actuellement?
□ □ 15. Etes-vous un homme âgé de plus de 44 ans?
□  □ 16. Etes-vous intolérant à l'aspartame?
O  17. Prenez-vous actuellement des médicaments quelconques? (ex. : décongestionnants,




J ai lu, conçris et complété chaque question de ce formulaire. J'ai de plus obtenu des réponses satisfaisantes
à mes questions de la part du personnel de l'étude. Signature
Date
Pour les besoins de l'étude, le chercheur se réserve le droit, et ce en tout temps, d'enlever mon nom
de la liste de participants, sans préavis.
♦Version adaptée de (ACSM's Guidelines for Exercise Testing and Prescription, 1995).
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Ann0XG 3 - Formulaire de consentement éclairé de participation
Nom du participant
Date
L'EFFET DE L'INDEX GLYCÉMIQUE SUR LA LACTATÉMIE
LORS D'UN TEST PAR INCRÉMENTS PRÉDICTEUR DE VESML
CHEZ DES COUREURS ENTRAÎNÉS
Michel O. Mélançon (responsable de l'étude)
1. BUT ET EXPLICATION DE L'ÉTUDE
Je consens par la présente à m'engager sur une base volontaire dans cette étude dans le but de déterminer
les effets de 1 index glycémique de boissons sportives siu le taux de lactate sanguin lors d'un test par
incréments prédisant / état stable maximal de lactate. Il est entendu que je peux me retirer de l'étude à tout
moment, sans que je n'en subisse aucun préjudice.
Avant de m'engager, je certifie que je suis en bonne santé et que j'ai rempli et signé le formulaire
des antécédents médicaux. De plus, je conprends l'importance de répondre de manière hoimête et complète
aux questions qui me seront posées durant la durée de l'étude. Une fausse réponse pouvant biaiser les
résultats de l'étude.
Je prendrai part à un total de 4 épreuves sur tapis roulant durant la période de l'étude : 1 test
préliminaire d intensité croissante et 3 tests expérimentaux. Je consens à la mesure de mon taux d'adiposité
au iroyen d'une pince anthropométrique selon la méthode des 10 plis d'Allen. Je consens aussi au
prélèvement d échantillons sanguins à même le bout du doigt à chaque visite au laboratoire. Ceci est
entrepris pom des fins d'analyse du sang : niveaux de lactate et de glucose sanguin. Un test de performance
physique préliminaire d intensité croissante sera réalisé avant les 3 essais expérimentaux. Je suis conscient
que ce test s effectue jusqu'à épuisement et que je déciderai moi-même d'y mettre fin (e.g. fatigue
musculaire, souffle court, inconfort au niveau de la poitrine). Par ailleurs, je réalise l'inçortance
d effectuer ce test jusqu à ce que 1 épuisement ne m'arrête, en fonction des conditions présentes au
laboratoire. Une période de récupération est prévue après la fm de chaque test sur le tapis roulant afm
d optimiser la récupération avant de quitter le laboratoire. De même, un échauffement précédera chaque
test. Une phase de familiarisation au tapis roulant sera faite afin de me rendre à l'aise sur celui-ci avant
d'entreprendre les essais expérimentaux.
J aurai à suivre de manière rigoureuse une diète riche en glucides au cours de la journée précédent
chacime de mes visites au laboratoire; ceci afin d'optimiser mes réserves corpiorelles de glucides (i.e.,
glycogène musculaire et hépatique). Je sais que des fils relieront mon torse à un ordinateur pour tous les
tests et que je respirerai de l'air via un masque étanche qui sera fixé à ma tête. Ce masque permet d'isoler et
d analyser précisément la quantité et la nature de l'air inspiré/expiré. Je sais que la détermination de ma
vraie capacité de pierformance dépiend directement de ma propre détermination lors des courses (i.e.,
jusqu au point d épuisement). Pour de plus ançles informations sur les procédures, la section
Méthodologie de l'étude peut m'être fournie par le responsable de l'étude.
2. RISQUES RELATIFS À LA PARTICIPATION
J ai été informé de la possibilité que je puisse ressentir des malaises durant les tests de course (e.g.,
faiblesse, nausée, inconfort gastro-intestinal). Ces malaises légers sont toutefois similaires à ceux qui sont
normalement ressentis en conpétition ou lorsqu'un effort intense est réalisé. Cependant le corps
professionnel de la Clinique de Physiothérapie du Centre Sportif de l'Université de Sherbrooke a été
préalablement averti et sera prêt à intervenir en cas de blessure sportive durant l'étude. Je comprend qu'il
existe un risque de blessure (quoique minime) relatif aux procédures qui seront entreprises. Malgré ces
risques potentiels, je désire prendre part à l'expérimentation sur une base volontaire.
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3. BÉNÉFICES ATTENDUS '
Les résultats obtenus lors de la collecte de données pourront ou non m'être bénéfiques. Les avantages réels
sont plus reliés à ma propre motivation à prendre part à l'étude, car ma participation proprement dite ne
sera pas rémunérée. Les données obtenues à mon sujet permettront l'avancement des connaissances dans ce
domaine de recherche. J'obtiendrai gratuitement une mesure précise et juste de certains paramètres de ma
capacité de performance en endurance ; VOiam., seuil anaérobie lactique, seuil anaérobie, seuil
d'accumulation sanguin d'acide lactique, le seuil anaérobie ventilatoire. la vitesse de course associée à
chacun de ces paramètres et le % d'adiposité (ces paramètres sont très utiles pour planifier de manière
optimale les entraînements durant la saison et sont dispendieux à mesurer). Également, j'amai une
opportunité de premier plan pour apprendre le fonctionnement de l'analyseur de gaz utilisé pour évaluer de
manière indirecte une coinse faite sur tapis roulant. J'apprendrai également de quelle manière fonctionne la
méthode scientifique et d autres instruments utilisés en laboratoire qui servent à mesurer les paramètres
physiologiques de la course à pied. Je sais que ma participation permettra d'améliorer mes connaissances
personnelles de la nutrition pré-exercice et du métabolisme glucidique.
4. CONFIDENTIALITÉ ET TRAITEMENT DE L'INFORMATION
Je conçrends que les données obtenues à mon sujet pourraient être publiées dans un périodique
scientifique, mais d'une façon telle qu'on ne puisse pas les associer à mon nom. Il en va de même pour des
exposés/colloques. En aucun cas les résultats relatifs à ma participation ne seront présentés de manière à ce
qu'ils puissent être associés à mon nom.
5. INTERROGATIONS ET LIBERTÉ DE CONSENTEMENT
Les procédures de cette étude ont été analysées et acceptées par le Comité d'Éthique de la Faculté
d Education Physique et Sportive de l Université de Sherbrooke. Je comprends toutefois qu'il puisse
éventuellement exister d'autres risques inhérents aux procédures utilisées dans cette étude qui auraient pu
etre mvolontairement omis. À la lumière des précédentes informations, je désire prendre part à cette étude.
Je reconnais avoir pris conscience du présent formulaire dans son ensemble et consens à la mise en
œuvre de ces procédures. La signature ci-dessous (signature du participant) implique que je souhaite de
manière consciente et volontaire prendre part à toutes les procédures énoncées dans le présent formulaire.
Signature du participant Date
Signature du témoin
Signature du responsable de l'étude
Toutes les procédures de la présente étude seront faites au Pavillon Sportif de l'Université de Sherbrooke
(laboratoire de physiologie appliquée).
* La présent formulaire a été adapté des Lignes Directrices de l'American Collège of Sports Medicine
(A GSM), T édition, 1997.
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Évaluez votre diète au cours des deux derniers jours.
□ PAUVRE □ PASSABLE □ BONNE □ EXCELLENTE
Depuis combien d'heures n'avez-vous pas mangé?
Liste d'aliments ingérés au cours des 24 dernières heures.








Souffrez-vous actuellement d'une grippe ou d'une autre affectation bénigne?
□ NON □ OUI.
Précisez
Avez-vous eu un quelconque problème de santé durant les 2 dernières semaines?
□ NON □ OUI.
Précisez
BLESSURE
Vous êtes-vous blessé (même de façon mineure) récemment au cours de votre entraînement? □
NON □ OUI. Si oui, précisez l'endroit du corps et décrivez les
sjonptômes.
SUPPLÉMENTS / MÉDICATION
1. Avez-vous pris des suppléments alimentaires ou toute autre forme de médication au cours des
demières semaines? □ NON □ OUI. Si oui, listez les suppléments/médication et leur
fonction
MOTIVATION
1. Évaluez votre motivation au cours des derniers jours d'entraînement.
□ Pauvre □ Passable □ Bonne □ Excellente
2. Évaluez votre motivation pour le test d'aujourd'hui.
□ Pauvre □ Passable □ Bonne □ Excellente
ENTRAÎNEMENT
Évaluez votre dernière semaine d'entraînement.
□ FACILE □ PASSABLE □ DIFFICILE □ TRÈS DIFFICILE
Quel est votre état de fatigue aujourd'hui? (0=aucune fatigue; 5=très très fatigué)
0  1 2 3 4 5
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VOYAGES " —
1. Avez-vous pris 1 avion ou voyagé en automobile sur de grandes distances au cours de la
demiere semaine? D NON □ OUI. Si oui, détaillez (avion, voiture, durée du voyage) :
DIVERS
Svp écrivez toute autre information pertinente qui pourrait influencer votre résultat au test
d'aujourd'hui.
Version adaptée de (ACSM's health/fitness facility standards and guidelines, 1997)(p.I6).
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8  Très Très Facile
7
6  Aucun Effort Ressenti
^(Borg, 1973)
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Annexe 6 - Devis expérimental contre-balancé
ESSAI 1 ESSAI 2 ESSAI 3
Groupe 1 PLA IGE IGB
Groupe 2 IGB PLA IGE
Groupe 3 IGE IGB PLA
IGE-index glycémique élevé ; IGB=index glycémique bas ; PLA=placebo. Tous les sujets (8)
ont été distribués de façon aléatoire dans les 3 groupes.
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Annexe 7 - Définitions des termes de spirométrie
AT Anaerobic Threshold; 'Seuil Anaérobie'. Intensité d'exercice où une augmentation
de la concentration d'acide lactique survient. Production significative d'acide
lactique dans le compartiment musculaire, sans toutefois provoquer la fatigue.
Généralement -90% V02max chez les athlètes entraînés en endurance; -50% chez
les individus sédentaires.
VAX Velocity at Anaerobic Threshold.
GRADE Pente de la surface du tapis roulant. Une pente de 1.0% permet de transférer les
données obtenues au laboratoire aux conditions extérieures de course, car cette
inclinaison compense pour l'absence de résistance d'air impliquée par l'immobilité
du sujet courant sur tapis roulant.
VE Ventilation pulmonaire. Nombre de litres d'air atmosphérique (79%N2, ~20.97%O2,
~0.03%C02) ventilé par minute depuis l'ouverture de la bouche jusqu'aux alvéoles
des poumons. Athlètes hautement entraînés : V'E>150L min"' à l'effort maximal
HR Heart Rate. Nombre de pulsations cardiaques par minute.
V'Oz
iV02)
Consommation d'02 par les fibres musculaires des muscles squelettiques actifs et
tous les autres tissus du corps durant 60 s. Valeur absolue (ml min ').
V02/kg
(EOa/kg)




Consommation maximale d'02 durant l'exercice. Synonymes : MAR=Maximal
Aérobic Power, lAOC=Maximal Oxygen Consumption. La V 02nBx représente la
moyenne arythmétique des 4 plus hautes valeurs successives de VO2 atteintes
durant 1 exerc. La V 02max implique un plateau de V O2 où au maximum 2 ml-kg'
■min"' séparent les valeurs identifiées.
EqOi équivalent ventilatoire pour l'02. Exprime le nombre de litres d'air atmosphérique
étant ventilé aux poumons pour une consommation de I L d'02 par les différents
tissus du corps. Tend vers 30.0 ou même >30.0 à l'épuisement.
VTex Oxygen cost ofbreathing; oxygen cost ofhyperpnea. Consommation d'02
imputable aux muscles responsables de la VE. Les muscles
inspiratoires/expiratoires (M. diaphragme, M. droit abdominal, M. transverse de
l'abdomen, M. intercostaux) deviennent en compétition avec les muscles
squelettiques piour r02 lorsque l'intensité de l'exerc passe de très intense à
maximale. L'entraînement physique de type aérobie (i.e., endurance) i VTex dû à
une moins grande production de métabolites (e.g., acide lactique) pour ime même
intensité absolue d'exerc.
RER Respiratory Exchange Ratio. Quotient représentant le CO2 métabolique expiré sur
r02 atmosphérique consommé. RER=0.70-^ 100% métabolisme lipidique (i.e.,
'graisses'); RER=1.00-> 100% métabolisme glucidique. Le QER t avec l'intensité
de l'exerc, témoignant d'une utilisation accrue des glucides à haute intensité par
rapport aux lipides. Le QER peut être supérieur à 1.00 à l'exercice très intense ou
maximal, signifiant une accumulation importante d'ac. lactique.
Pa02 Pression partielle de l'02 dans le sang artériel (par opposition au sang veineux); la
pression totale des gaz étant la somme des pressions partielles de r02, CO2 et N2.
LOAD Charge de travail (Watts).
[glu] Glycémie (taux de glucose sanguin), exprimée en millimoles de glucose par litre de
sang : mmol L"'. La glycémie est régulée au repos à -5.0 mmol L"' (i.e., 1 g
glucoseL"').
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[LacJb (6-blo(^) Concentration sanguine d'acide lactique. L'acidité du sang dépend de la
quantité d acide lactique produit par les muscles squelettiques actifs en absence
partielle d'Oj. L'acide lactique est le produit du métabolisme des glucides lorsque la
demande en Oj du muscle squelettique excède l'apport en O2 en provenance du
sang.
LT Lactate Threshold. Aussi appelé 'Ventilatory Threshold. VT\ Le LT survient durant
l'exerc lorsque la [Lac'Jb dépasse la [Lac"]b de repos par 1 mmol L"'. Une élévation
de la V'E survient de manière concomitante au LT afin d'éliminer les ions EI"^
libérés par 1 acide lactique au cours de la réaction suivante :
H2CO3 poumons H2O + CO2
MLSS Maximum Lactate Steady State. Intensité maximale d'exercice où existe un
équilibre entre la production et l'élimination de l'acide lactique produit par le
muscle actif en absence partielle d'02. Intensité d'exercice située légèrement au
dessus de AT. N.B. : Il est possible lors d'un test d'intensité croissante que le MLSS
ne soit pas détecté.
OBLA Onset ofBlood Lactate Accumulation. Intensité d'exercice où la production d'ac.
lactique est supérieure à son élimination par les mécanismes physiologiques de
tamponnage de l'acidité. Une élévation marquée et irréversible de la [Lac jb survient
si l'intensité de l'exercice n'est pas diminuée en deçà du MLSS, menant de manière
précipitée à la fatigue musculaire puis à l'épuisement. Une élévation marquée de la
V E accompagne l'OBLA jusqu'à ce que la V'E maximale de l'individu soit
atteinte.
EXH Exhaustion. L'épuisement peut résulter de différentes crises au niveau
physiologique, dépendemment entre autres de la durée/intensité de l'effort.
L'accumulation excessive d'ac. lactique et des événements qui l'accompagnent
constituent une cause de l'épuisement.
BF BreathingFrequency. Vanable selon les individus à l'effort sous-maximal et
maximal. Peut dépasser 1/sec à l'effort maximal (>60/min)
BR Breathing Reserve. Nombre de 'Eq02' encore disponibles à une intensité donnée
d'exerc, par rapport à un maximal théorique (i.e., 30). Le signe de la BR peut
devenir négatif à l'effort sous-maximal intense et à l'effort maximal
BORG ichelle de perception de l'effort élaborée suite aux travaux pionniers du Suédois
Tunar Borg. Bien que subjective et qualitative, cette échelle représente un
indicateur non coûteux et utile de l'état de fatigue lors de l'effort
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Annexe 8 - Alimentation pré-test (24 h)
Il est capital que vous consommiez les mêmes aliments et liquides durant les 24 h qui
précéderont chacune de vos courses sur tapis roulant. Mangez sainement la journée (24
heures) précédent le test préliminaire (rencontre 2), sans changer vos habitudes
alimentaires, et notez tout sur la liste suivante. Vous devrez re-consommer assidûment
ces aliments chaque jour précédent vos testages.
Emmenez cette liste ainsi que les documents relatifs à cette étude lors de vos tests à venir.






Organisez-vous pour lister les portions de manière à être capables de vous souvenir de ce que
vous avez mangé.
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Annexe 9 - Préparation physique
POUR LES TESTS SUR TAPIS ROULANT (Rencontres 2 à 5)
L objectif est d avoir une préparation physique identique avant chacune de vos 4 courses sur
tapis roulant. Concrètement, afin que vous ne perdiez pas votre temps dans cette étude, vous
devrez systématiquement et rigoureusement suivre les procédures suivantes, sans quoi vous ne
serez pas testés.
Avant de venir au laboratoire pour toutes les prochaines rencontres (Pavillon Sportif; local
J1 -119), vous devez sansfaute respecter les règles suivantes :
Les 48 h avant le test:
^ Pas de musculation en salle;
Les 24 h avant le test:
^ Pas de course, velo, nage, musculation et autres exercices vigoureux;
Ne consommez pas d alcool, café, boissons gazeuses, tabac, diurétiques et laxatifs;
^ Dormez un minimum de ShOO la nuit précédent chaque test;
^ Consommez la même diète durant les 24 h précédent chaque test;
Les 4 heures avant le test:
Ne rien manger. Ne pas boire de jus. L eau pure seulement est permise durant cette
période;
Les autres jours :
^ Ne changez ni vos habitudes de vie ni votre programmation (cycles) d'entraînement.
Quoi emporter au laboratoire?
^ Horaire f)ersonnel a chaque rencontre afin de planifier la date et l'heure de vos prochaines
rencontres.
^ Pas de téléphone cellulaire au laboratoire (i.e., interférence avec le lactate-mètre,
interférence avec les électrodes, source de distractions).
> Pas de cardio fréquence-mètre personnel (heart rate monitor) au laboratoire.
> Vos vêtements réguliers d'entraînement pour tous les tests (espadrilles/shorts, etc.).
N.B.. Gardez en tête que plus vous serez méthodiques et constants dans ces procédures, plus les
données que vous obtiendrez a votre sujet seront valides. Soyez à l'heure car l'horaire est chargé.
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Annexe 10 - Sommaire des rencontres
(Fin de l'étude = 30 avril 2003)
^ Les rencontres 2 à 5 se font à la même heure de la journée, peu importe les jours choisis.
A votre première rencontre vous aurez à choisir parmi les dates de testage suivantes:
1. RENCONTRE 1 : DXA -entre le 28 mars et le 3 avril-
Hôpital Youville" (30 min)
Mesures : masse maigre, % adiposité, masse osseuse, masse corporelle & taille.
2. RENCONTRE 2 : Test préliminaire -entre le 4 et le 9 avril-
Pavillon Sportif, local J1-119 (45 min)
Mesures : FQepos, acaén>bie, Voimax
3. RENCONTRE 3 : Essai 1 -entre le 10 et le 16 avril-
Pavillon Sportif, local Jl-119 (90 min)
4. RENCONTRE 4 : Essai 2 -entre le 17 et le 22 avril-
Pavillon Sportif, local Jl-119 (90 min)
5. RENCONTRE 5 : Essai 3 -entre le 23 et le 30 avril-
Pavillon Sportif, local Jl-119 (90 min)
"Centre de recherche sur le vieillissement, 1036 rue Belvédère Sud, Sherbrooke, 5' étage, local
5417 aile de la recherche en gérontologie (T aile depuis la rue McManamy, soit celle du fond).
Le stationnement requiert une vignette : stationnez-vous sur la rue McManamy.
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Annexe 11 - Publication découlant de ce mémoire
(Soumis au Journal European Journal ofApplied Physiology)
M.O. Mélançon'"^ • É.D.B. Goulet^'^ • D. Royer' • M. Aubertin-Leheudre''^ n I.J. Dionne'"^'^
Altération in maximum lactate steady state velocity during graded testing with changes in
glycémie index in trained runners
'Faculty of Physical Education and Sports, University of Sherbrooke, Que, CAN; ^Department of
Physiology and Biophysics, Faculty of Medicine, University of Sherbrooke, Que, CAN;
^Research Centre on Aging, Sherbrooke Gériatrie University Institute, Que, CAN.
M.O. Mélançon (El)- É.D.B. Goulet • D. Royer • M. Aubertin-Leheudre • I.J. Dionne
Research Centre on Aging
1036, Belvédère Sud St.





Faculty of Physical Education and Sports,
2500 Boulevard de l'Université, Sherbrooke (Que)
CAN, JIK 2R1
Abstract- Exercise metabolism following the ingestion of pre-exercise low glycémie index (GI)
carbohydrates (CHO) is less altered in comparison to a high glycémie index solution (HGI). The
aim of this study was to détermine the effects of ingesting 45 min prior to exercise either 0.75
g-kgBW"' HGI or low GI (LGI) solutions on maximum lactate steady state velocity (V-MLSS)
and on lactate (La) kinetics during a stepwise test using 5-min stages and 0.5 km-h"' incréments.
Twelve trained maie runners participated in this douhle-hlind randomized and counterhalanced
study and took part in 3 GI trials: 1) 8% LGI fructose, 2) 8% HGI glucose, or 3) control placebo
(CON). Sampling of fïngertip hlood was performed without running interruption. The accelerated
phase of hlood La accumulation occurred earlier in HGI compared to LGI and CON. Blood
glucose fell ahruptly during exercise after ingesting HGI and resulted in a transient hypoglycemia
at the onset of exercise, heing lower in comparison to LGI and CON ffom 0-25 min (p<0.05).
Pre-exercise LGI was associated with relatively similar La kinetics in V-MLSS assessment
compared to CON. However, these findings suggest that a pre-exercise HGI drink modify the La
time-course hy inducing a leftward shift in the La-velocity curve, leading to an underestimation
of V-MLSS during stepwise increased workloads in trained runners. Nevertheless, these
metaholic perturbations occurred without significant effects on exercise performance. These
results support the use of a LGI solution in trained individuals distressed hy hunger in the hour
prior to exercise testing.
Keywords Exercise • incrémental testing • hlood lactate • pre-exercise carhohydrate ingestion
hlood glucose
Introduction
The potency of the velocity associated with maximal lactate steady state (V-MLSS) as a
submaximal exercise parameter for the prédiction of endurance performance is well established
and bas been reviewed (Billat 1996; Jones & Carter 2000). A plasma lactate (La) diffusion-
élimination model was first developed during stepwise increased workloads using data collected
ffom an intemationally-ranked athlete (Stegmann et al. 1981). Then, spécifie tests bave been
developed to assess V-MLSS in atbletes, witb strengtbs and limits related to tbose metbods. A V-
MLSS measurement test was initially elaborated (Heck et al. 1985) and V-MLSS was tben
defmed as tbe bigbest running speed at wbicb could be observed a plateau of blood La varying no
more tban 1 mmol-L"' between 10 and 30 min of steady state exercise. Afterwards, given tbe
relative metbodological burden inberent to tbe former metbod consisting of a sériés of 4-5
constant-velocity runs for eacb subject, alternative tests emerged to assess V-MLSS in trained
individuals (Baldari & Guidetti 2000; Jones & Doust 1998; Urbausen et al. 1993). Tbat is, tbe
individual anaerobic tbresbold (lAT) was demonstrated to provide a reliable estimate of V-MLSS
(Urbausen et al. 1993). lAT was developed and defmed as tbe précisé time point during stepwise
increased workloads at wbicb tbe rate of élimination of La bas reacbed a maximum, tbat is wbere
tbe removal of La is in equibbrium witb its diffusion rate into tbe plasma (Stegmann et al. 1981).
In tbe case wbere exercise is continued beyond tbis unstable equibbrium during a sufficient
duration La bomeostasis is no longer possible. Tberefore, an accelerated and irréversible rise in
plasma La occurs, wbicb coincides witb fatigue and discontinuation of exercise (Tegtbur et al.
1993).
On tbe otber band, early moming testing of atbletes represents a spécial circumstance
wbere tbe avoidance of carbobydrates (CHO) ingestion in tbe 3-b period prior to exercise
(Hargreaves 2001) would be unrealistic. Tbe glycémie index (GI) postulate represents a relatively
recent concept in tbe pre-exercise nutrition field of researcb (Burke et al. 1998), since tbe first
study pertaining to GI and exercise bas been publisbed in 1991 (Thomas et al. 1991). Based on GI
principles, tbe ingestion of a low GI (LGI) solution in tbe bour prior to exercise generates a slow
and sustained release of glucose monomers into tbe bloodstream concomitant to a modest insulin
sécrétion compared to a bigb GI solution (HGI) (Holt et al. 1992). Since insulin is tbe only
bypoglycemiant hormone in bumans and exerts powerful répressive effects on bepatic
glycogenolysis (Febbraio et al. 2000) and on adipose tissue lipolysis (Turcotte et al. 1995),
transient bypoglycemia bas been reported at tbe onset of steady state exercise following pre-
exercise HGI CHO ingestion compared to LGI CHO (Kuipers et al. 1999; Thomas et al. 1991).
Tbere is a wealtb of evidence sbowing tbat pre-exercise ingestion of CHO causes a Gl-dependant
shift in substrate metabolism in contracting skeletal muscles and hence on La values during
exercise (Sparks et al. 1998; Stannard et al. 2000; Thomas et al. 1991). The ingestion of HGI
CHO has been demonstrated to accelerate muscle glycogen oxidation, thus speeding the
accumulation of plasma La and the concomitant rise in [H^] protons (Thomas et al. 1991).
However, plasma La kinetics during graded exercise following pre-exercise ingestion of varying-
GI solutions is still unclear. Thus the présent investigation was undertaken to examine the effects
of ingesting LGI and HGI solutions, 45 min prior to exercise, on the assessment of V-MLSS and
La kinetics during continuons multistage testing in trained runners.
Methods
Subjects
Twelve trained maie runners were recruited ffom local cross-country and triathlon teams. The
characteristics of the subjects were [mean(SD)]: âge = 22 (4) years, weight = 70.4 (8.1) kg, height
= 177 (8) cm, Voimax = 66 (5) range 61-74 ml-kg"'-min"', body fat = 9.9 (3.5) % and lean mass
= 48.8 (5.9) kg. Inclusion criteria were: 1) being ffee ffom cardiorespiratory conditions, 2) being
specialised in endurance-running events (i.e., 3 000 m+, cross-country or triathlon), 3)
accustomed to exercise-induced exhaustion and 4) having trained continuously over the year prior
to the study. Ail subjects gave written informed consent after being explained the benefïts and
risks associated with the procédures. AU the procédures were approved by the Ethics Committee
of the Faculty of Physical Education and Sports of the University of Sherbrooke.
Pre-testing expérimental protocol
The study schedule comprised a total of 5 visits consisting of a body composition assessment
(DXA Prodigy, Lunar Corp, Madison, WI) and 4 stepwise increased-velocity treadmill runs (Jas
Trackmaster® TMX22, Newton, KS). Treadmill tests were performed at the University of
Sherbrooke Sport Centre while body composition analyses were performed at the Research
Centre on Aging. The 4 running sessions included a preliminary test and 3 différent GI trials. Ail
treadmill runs lied in a 7-14 day period for each subject and a minimum of 48 h elapsed between
consécutive trials. The 3 exercise trials were randomly determined and were performed in a
double-blind and counterbalanced fashion. The subjects were instructed to refrain from vigorous
aérobic and strength training for 24 and 72 h preceding ail testing sessions, respectively.
Participants were instructed to avoid the use of alcohol, caffeine, tobacco, diuretics and laxatives
consomption were given for the 2 days prior to each test. Ail subjects reported extensively the
foods consumed during the 24 h period that preceded the preliminary test on a diet log and were
instructed to maintain this diet prior to ail 3 subséquent exercise trials to avoid potential biases in
the assessment of lAT (Yoshida 1984).
Assessment oflATand V02max inpreliminary testing
Subjects performed a stepwise-incremented treadmill run to exhaustion aiming to assess lAT and
V02 max in addition to get familiarized with the use of the equipment. A non-invasive détection
of lAT was obtained ffom gascons exchange using hreath-by-breath automated analysis system
(Oxycon Pro, Jaëger, Germany). The ventilatory threshold-2 (VT2) served to identify lAT and
was determined based on the non-linear hreakpoint in the Ve / V02 curve, since this method was
previously validated (Caiozzo et al. 1982) and was demonstrated to be highly reproducible
(Weston & Gabbett 2001). Ergospirometric data served to identify lAT in preliminary testing
(i.e., the use of VT2 instead of La values) due mainly to fïnancial concems and was assumed not
to have biased lAT assessment, as indicated by literature cited above. Ergospirometric variables
(e.g., V02, Vco2, Ve/Vo2, EQ02) were analyzed simultaneously to their collection using
Intellisupport Software provided with the open-circuit system. Ail tests were performed after
initial calibration of the system using certified gases of known concentrations.
Preliminary testing started with limb stretches followed by a warm-up consisting of a
sériés of 6 steps of 30 s each ffom 8.0 to 13.0 km-h"' with the grade of the treadmill fixed at 1.0%.
This pattem has been elaborated specifically to déterminé LAT during stepwise increased
procédures in trained runners (Girard-Eberle 2000). The stepwise increased workload phase per
se started immediately after the warm-up and consisted in a sériés of 3-min stages separated by
1.0 km-h"' speed incréments. This pattem was maintained until the velocity corresponding to LAT
was reached. This précisé velocity thereafter served as the initial velocity (Vo) in exercise trials.
Beyond that velocity the inclination of the treadmill was increased by 2.0% every 3 min until the
attainment of Êb2max. Exhaustion was considered to be attained at the moment subjects
voluntarily grasped the treadmill guardrails and V02 max was calculated as the average of the 4
highest V02 values concomitant to 1) a plateau in V02 with no more than 2 ml-kg"'-min"' between
selected values concomitant with 2) a respiratory exchange ratio (RER)>1.10. Thereafter a self-
paced active recovery was performed, since it has been demonstrated to optimize post-exercise La
élimination (Belcastro & Bonen 1975).
Field protocolfor assessment of V-MLSS after LGI, HGI and CON
The V-MLSS was defïned herein as the running velocity corresponding to the highest running
stage prior to an abrupt and accelerated rise in blood La. Ail subjects were submitted to 3
différent exercise trials at similar ambient conditions (20-24°C and -50% relative humidity) and
at the same hour of the day for ail tests to avoid potential bias due to diumal biological
variability. Subjects showed up at the lab in a fasting state (at least 4 h post-ingestion) and were
wearing their lightweight training clothes. The previous 4-h fast represents a time lag similar to
an ovemight fast regarding CHO metabolism during exercise following pre-exercise ingestion of
CHOs (Kuipers et al. 1999).
Forty-fïve minutes before the onset of testing each subject ingested either one of the 3
following solutions: 1) LGI (0.75 g-kgBW"' of low-GI fructose, 8.0% w/v; Produits Nutri-
Forme®); 2) HGI (0.75 g-kgBW"' of high-GI glucose, 8.0% w/v; BD glucose®); or 3) CON
(artificially colored and flavored water sweetened with aspartame). Fructose and glucose have
been shown to have glycaemic indices of 20 and 100, respectively (Jenkins et al. 1981). AU
solutions were provided to subjects in opaque plastic containers and ail solutions had the same
taste, color and texture so that subjects and staff were blind about the nature of the CHOs.
Solutions were served at ~15-20°C and subjects were provided with a wrist band aiming to
prevent streaming sweat to contaminate blood samples taken subsequently during the test. Then
subjects rested for the next 40 min prior to the commencement of the multistage testing.
The grade of the treadmill was set at 1.0% for ail exercise conditions as performed in
preliminary testing, based on the fmdings of Jones and Doust (Jones & Doust 1996) showing that,
in these conditions, ergospirometric data obtained from treadmill running under laboratory
settings could be more realistically transferred to outdoor conditions. The warm-up phase
consisted in 2 plateaus of 120 s duration separated by 2.0 km-h"' speed incréments. This
progressive and moderate-intensity warm-up was not intended to induce residual acidosis
(Bumley et al. 2001) and such preliminary exercise bas been reported not to disturb lAT
assessment during graded testing (Coen et al. 2001). Then ail velocity plateaus of the load phase
were 5-min long and separated by 0.5 km-h"' incréments until the attainment of V-MLSS
followed closely by the velocity where is observed a sustained and irréversible blood La
accumulation (V-OBLA). The initial velocity of the fïrst stage of the load phase was set based on
LAT found in preliminary testing, minus 2.5 km-h"'. Stated otherwise, 2.5 km-h"' were subtracted
from lAT-speed found in preliminary testing to détermine Vo in ail 3 subséquent GI trials, to
ensure that subjects were running at V-MLSS after approximately 25 min. Finally, subjects
performed a self-paced active récupération for -5 min.
Analysis of blood [La] and [glucose]
Analysis of blood La (Lactate Pro® LT-1710, Arkray, Bumaby, BC) and glucose (EliteXL, Bayer
Corp, IN) were performed using fmgertip blood samples obtained altematively from either the
index and middle fïngers after disinfection using an alcohol gauze and rejecting the fïrst blood
drop. Fingerpricks were performed without any running interruption on 2 différent Angers due to
complaints relative to the inconvenience of repeated pricks performed on the same finger, at 4
min 30 sec of ail 5-min stages. The La analyzer showed an accuracy similar to YSI 1500 and YSI
23L sériés testers in addition to provide measures that strongly correlate (r=0.992) with the gold-
standard method enzymatic photofluorometry (Medbo et al. 2000). The Lactate Pro® tester
showed an intra-individual variability for repeated measures of 3.0% (data provided by the
supplier).
Monitoring of heart rate and Borg ratings
Heart rate (HR) data were obtained at 4 min 30 sec of 5-min plateaus in ail exercise trials using a
HR monitor (Polar Electro, S810). Subjects rated perceived exertion by pointing out a '6'
(effortless) to '20' (maximal strain) Borg scale (Borg 1973). An electric fan was placed ahead of
the treadmill and generated a constant air Aow on the chest of subjects. This procédure was used
to compensate for relatively impaired thermoregulatory processes during indoor treadmill running
and enabled to vent extra-beat more realistically (Williams & Kilgour 1993).
Statistical analysis
Data are presented as means ± SEM unless speciAed otherwise. Statistical signiAcance was
accepted at the P<0.05 level. Two tailed r-tests served to detect signiAcant différences between
consécutive data for [La], [glu], RER and HR. One-way analyses of variance (ANOVA) were
used to detect différences between the variables mentioned above. Bonferroni post-hoc tests were
performed to specify différences between means during the test in the previous variables.
Analyses were performed using PRISM™ GraphPad Software (Version 2.01, 1996).
Results
Eight subjects out of 12 completed ail study procédures and the results of the présent study were
obtained from this group of 8. Reasons for drop-outs were: periostitis (1), pneumonia (1), the
coming of a major compétition (2). Figure 1 displays blood glucose data for the 3 exercise
conditions and shows similarities between LGI and CON. In contrast, the glucose course
corresponding to HGI was différent ffom both LGI and CON during rest and exercise (P<0.05)
(except at the onset of exercise). Blood glucose rose sharply immediately after the ingestion of
HGI up to t=-15 min compared to both LGI and CON (P<0.01), then declined thereafter. Ail 3
blood glucose curves converged closely by the end of the warm-up phase so GI values were
similar among trials at minute 0, immediately before the onset of exercise. For ail the duration of
the exercise test blood glucose in HGI was lower compared to either LGI or CON (P<0.05),
whereas blood glucose was similar between LGI and CON. Compared with LGI and CON, HGI
significantly reduced glycaemia by the onset of graded exercise to attain a nadir between t=10
min ([gluje = 3.2 mmol-L"') and t=15 min ([gluje = 3.3 mmol-L"'), both of these values indicating
an exercise-induced transient hypoglycemia (i.e., [glu]B<3.5 mmol-L"').
Exercise performance following exercise trials resulted in running times to exhaustion of
32.95, 30.52 and 33.46 min for CON, HGI and LGI, respectively (Figure 2). No significant
différences were found between the exercise conditions. The number of runners being exhausted
during the test at t=25 min was n==2 in LGI, n=l in CON and n=4 in HGI (data not shown).
La data were plotted as group results in Figure 3 to illustrate the effects of GI on V-
MLSS during incrémental testing and also in Figure 4 as typical results for a single subject. The
V-MLSS was defined herein as the ruiming velocity corresponding to the last testing stage prior
to an abrupt and accelerated rise in blood La. La-velocity curves obtained during the stepwise
graded test demonstrated a fairly similar pattem between LGI and CON. In both LGI and CON
trials V-MLSS (i.e., 16.2 km-h"') occurred at the same time whereas a leftward shift in the La-
velocity curve was observed in the HGI trial (i.e., 15.2 km-h"'). Therefore, HGI precipitated the
point of the tangent of the La-velocity curve indicating V-OBLA that closely succeeds to V-
MLSS. A consistent increase in blood La was observed ffom 16.2 km-h"' to 16.7 km-h"' in CON
(P<0.05).
As shown in Figure 5, RER seemed more elevated in both GI conditions compared to
CON throughout the duration of the test but différences were not significative (P>0.05). The RER
values were higher in HGI vs LGI and more elevated in LGI V5 CON (i.e.,
RERhgi>RERlgi>RERcon)- The HR values rose progressively with stepwise increased velocity
and showed a pattem similar to RER data (Figure 6). That is, HR data seemed to be higher in
HGI compared to LGI and CON for ail ruiming velocities during the test (P>0.05). Finally, the
HR response following pre-exercise ingestion of LGI was similar to CON.
Discussion
The primary purpose of this study was to examine the effect of HGI and LGI on the assessment of
V-MLSS and La kinetics during continuons multistage testing in trained runners. This study
showed that the GI value of CHO ingested 45 min prior to a stepwise increased velocity test
assessing V-MLSS in trained runners has an incidence on the La kinetics profile. That is, it was
observed that a pre-exercise HGI solution modified the La time-course by inducing a leftward
shift in the La-velocity curve, leading to an underestimation of V-MLSS without a concomitant
altération in performance time. On the other hand, pre-exercise LGI was associated with
relatively similar La kinetics in V-MLSS assessment compared to a CON.
The sudden and transient fall in blood glucose that occurred at the beginning of the test in
HGI could be attributed to the relative failure of hepatic glycogenolysis to counter-regulate the
sudden and significant blood glucose drop (Marmy-Conus et al. 1996) occurring in conditions of
hyperinsulinemia and relative hypoglucagonemia (Koivisto et al. 1981). In fact, the GI value of
CHOs ingested prior to exercise had been demonstrated to correlate inversely with the values in
plasma glucose during exercise (Thomas et al. 1994). Although the assessment of free fatty acids
(FFA) oxidation was not performed in the présent study, the suppression of FFA oxidation
resulting from elevated plasma insulin concentrations has previously been reported, particularly
during exercise (Wasserman et al. 1991). The results of the présent study are consistent with
previous fïndings, namely increases in CHO metabolism related to a pre-exercise HGI trial, as
indicated by elevated RER and La values (Murray et al. 1989).
Albeit significant variations in the glucose curves, the exercise performance defined
herein as the total running time until exhaustion was similar among exercise conditions. This
occurred despite that the expérimental settings used in HGI condition (e.g., timing of ingestion,
elevated GI value of the HGI condition, high insulin sensitivity of the runners) represented one of
the most disadvantageous testing scénario an individual could experience prior to testing (Kuipers
et al. 1999). Unaffected exercise performance results found are not surprising since previous
reports, using both constant (Febbraio & Stewart 1996; Mitchell et al. 2000; Sparks et al. 1998)
and graded-exercise study designs (Stannard et al. 2000) support the inability of pre-exercise GI
to affect exercise performance, despite scarce contradictory fïndings (Foster et al. 1979; Thomas
et al. 1991). Nevertheless, one might note that the values for timepoint t=25 min for the HGI trial
in the présent study are not showed, since only 4 ont of 8 runners participating in this study were
still running on the treadmill at that time. This high number of missing data disturbed the average
values at t=25 min in HGI so results could not be depicted and may bave prevented to observe
normal end-run La response. The incidence of the La radical and its accompanying H^ cation in
fatigue during exercise has long been questioned. In a recent review, it bas been demonstrated
from a biochemical standpoint, using fundamental stoichiometric équations, that the increase in
La accumulation "retards, not causes", metabolic acidosis but represents nevertheless a reliable
indirect marker of acidosis and muscle fatigue (Robergs et al. 2004). The fall in blood pH is
proposed to resuit from non-mitochondrial ATP turnover, with La acting as one of some
physiological buffers that appears concomitant to the accumulation of in the muscle
compartment (Robergs et al. 2004).
Although exercise performance was similar among exercise trials, a Gl-dependent shift in
glucose metabolism occurred following pre-exercise ingestion of CHO. This may be due, at least
in part, to the strong corrélation that exists between the post-ingestion insulin response and the GI
value of CHOs (Holt et al. 1992). The HGI condition produced a marked and persistent drop in
blood glucose throughout the duration of the test, reaching a nadir at t=10 min ([glnje = 3.2
mmol-L"']). This previous value of 3.2 mmol-L"' in blood glucose represents a threshold of
glycaemia where are normally observed some autonomie symptoms in the rest state (i.e., anxiety,
palpitations, sweating, irritability and tremor) (Mitrakou et al. 1991). Nevertheless, subjects
apparently did not perceive these autonomie symptoms during exercise, as they successfully "ran
through" transient hypoglycemia without additional perceived fatigue, as suggested by Borgs'
ratings (data not shown). Also, pre-exercise fhictose ingestion did not resuit in exercise-induced
enhanced perceived exertion ratings compared with HGl and CON, since it has previously been
reported that pre-exercise fhictose ingestion could trigger gastric discomfort in compétitive
cyclists during exercise at 65-70% Foimax (Erickson et al. 1987).
The results of the présent study suggest that the absolute La values are altered to some
extent depending on G1 compared to CON, i.e., LGl being less likely to elevate La values
compared to HGl. Despite higher values in plasma La for ail 5-min timepoints in the LGl graded
test compared with CON, the kinetics in blood La in the La-velocity curve were similar. These
fïndings are interesting since they suggest that one could ingest the LGl fhictose prior to testing
without getting subséquent deleterious effects in the détermination of V-MLSS. In contrast, HGl
caused a leftward shift in the La-velocity curve compared with CON, thus inducing an
underestimation of V-MLSS.
These exercise-induced changes in La kinetics are linked to impaired glucose
homeostasis due to enhanced CHO metabolism associated with HGl, as suggested by elevated,
albeit non-signifïcant, RER values resulting from the synergistic action of strenuous muscle
contractions together with the presence of insulin at the onset of exercise (DeFronzo et al. 1981).
Insulin is known to exeh a potent hypoglycemiant action on blood glucose régulation in part by
blunting the endogenous hepatic glucose release (Manny-Conus et al. 1996). Trained athletes
may be even more vulnérable to such an accélération in CHO metabolism following the ingestion
of HGI CHOs compared with sedentary individuals. This is partly attributable to the faet that
trained individuals demonstrate high insulin sensitivity values (Rodnick et al. 1987; Tremblay et
al. 1990), with accelerated CHO metabolism being observed especially if exercise intensity is
high (Montain et al. 1991). Hence a more severe exercise-induced transient hypoglycemia could
be observed at the onset of strenuous exercise following to CHO ingestion in the endurance-
trained individual, a phenomenon being reviewed elsewhere (Brun et al. 2001).
The protocol used 5-min stages and this time lapse was intended to be long enough to
permit the détection of V-MLSS during stepwise increased procédures using slight 0.5 km-h"'
speed incréments (Bentley et al. 2001; Jones & Doust 1998; Stockhausen et al. 1997). Moreover,
only the magnitude of the speed incrément during graded testing was found to trigger significant
effects (Coen et al. 2001). The 5-min duration used in ail stages is assumed to provide a sensitive
procédure for the assessment of V-MLSS and V-OBLA based on previous observations (Bentley
et al. 2001; Jones & Doust 1998). The highest rurming speed attained during the présent stepwise
increased velocity protocol (i.e., at ~t=25 min) with a subséquent sharp élévation in blood La is
thus assumed to be close to V-MLSS obtained from the sériés of constant-velocity tests proposed
in the original protocol (Heck et al. 1985). On the basis of Vq found initially during the
preliminary test, Vo + 25 min in ail GI trials was assumed to represent a duration long enough to
enable the détection of V-MLSS succeeded by V-OBLA in stepwise increased velocity tests in
fonction of varying exercise conditions.
Previous studies found the assessment of OBLA during graded exercise to be affected
(Yoshida 1984) or not (Quirion et al. 1988) following dietary manipulations during several days
prior to testing, but these studies did not investigate the spécifie influence of pre-exercise
nutrition on OBLA. The présent investigation showed that a LGI pre-exercise solution is similar
to a water CON in the assessment of V-MLSS during graded exercise testing. Nevertheless, the
présent study disagree in part with previous findings (Stannard et al. 2000). The previous
researchers investigated the effect of ingesting varying-GI CHOs (Ig CHO-kg"'BW) 65 min prior
to exercise on La kinetics during stepwise increased procédures using solid and liquid-CHO
sources (LGI and HGI trials, respectively). In this same study no GI effects were observed at
cycling power outputs exceeding 200 W in trained cyclists. In contrast to these findings, the
présent study showed that, for liquid CHOs, a HGI-induced leftward shift in the La-veloeity curve
occurs compared with CON, whereas a pre-exercise LGI solution has relatively similar properties
than a CON. These différences may arise firom différences in exercise protocols used, as
suggested by the relatively short exercise duration found elsewhere (i.e., 400 W for 21 min) using
50 W workload incréments each 3 min and starting at an initial cycling power output of 50 W
(Stannard et al. 2000).
The stepwise increased workloads protocol and blood sampling procédures used in the
présent study have inherent strengths but also limits. That is, despite advantages coming ffom the
use of a study protocol where subjects served as their own controls and by using a portable La
analyzer (i.e., non-interrupted investigation of La kinetics), some erroneous blood La lectures
were noted. For example, certain blood samples collected during the runs were contaminated by
sweat, despite the use of a wrist band. Also, fmgertip blood analyses were not systematically run
in duplicate, but were always performed at the same place (i.e., fingertip). In fact, it is
documented that the localization of the blood sampling site during incrémental testing exerts an
effect in La values measured: capillary blood La values being significantly higher compared with
a venous sampling site (Dassonville et al. 1998; el-Sayed et al. 1993). The missing blood La
values were estimated as the average of antécédent and subséquent La values. Nevertheless, since
the aim of this study was to investigate the effect of GI on V-MLSS during graded testing -and
not directly blood La at V-MLSS- it is assumed not to have affected the results of the présent
study.
In summary, the results of the présent study showed that the ingestion of a LGI solution
45 min prior to exercise has effects similar to a CON solution regarding the time course of La
kinetics during an incrémental aimed at assessing V-MLSS. However, pre-exercise HGI
condition hampers the assessment of V-MLSS by enhancing the La values and hence inducing a
leftward shift in the La-velocity curve, thus causing an underestimation of V-MLSS.
Nevertheless, exercise performance remained unaffected in fonction of treatments used in this
study. The results of the présent study provide support for the use of a LGI solution as an
alternative for a late-snack in a trained individual distraught by hunger in the hour prior to
exercise testing.
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Fig. 1 Blood glucose during a stepwise multistage test assessing V-MLSS 45 min following to the
ingestion of LGI (T), HGI (A) or CON (■) in trained runners. Values inside brackets represents the
number of subjects having attained exhaustion. Data for timepoint t=25 min in HGI trial are not shown due
to a large ratio (i.e., 50%) of exhausted subjects at that time. ^ P<0.001, IGE vs PLA and IGB; P<0.05,




















Fig. 2 Mean time to exhaustion during a stepwise multistage test assessing V-MLSS 45 min following to
the ingestion of LOI (T), HGI (A) or CON (■) in trained nmners. Thirty minutes on the ordinate axis
represents a 6 X 5-min multistage ran. Exercise performance was statistically unaffected in function of GI.







Fi-min <^pnwi<5P inrrpaapH uBlnritipg
CQ
Wii
n  '—I T—' 1 1 1 1
14.0 14.5 15.0 15.5 16.0 16.5 17.0
-1)Velocity (km h )
Fig. 3 Lactate kinetics during a stepwise multistage test assessing V-MLSS 45 min foliowing to the
ingestion of LGI (T), HGI (A) or CON (■) in trained runners. Data for timepoint t=25 min in HGI trial are
not shown due to a large ratio (i.e., 50%) of exhausted subjects at that time. Left arrow indicated the
attainment of V-MLSS for HGI while right arrow indicated LGI and CON. Values inside brackets
represents the number of subjects having attained exhaustion. W-up=warm-up. ^P<0.05, IGB vs CON (t=-
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Fig. 4 Typical results of a trained runner (subject N°2) during a stepwise mulristage test assessing V-MLSS
45 min following to the ingestion of LGI (T), HGI (A) or CON (■). Arrows indicate the attainment of V-
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Fig. 5 Respiratory exchange ratios during a stepwise multistage test assessing V-MLSS 45 min following
to the ingestion of LGI (▼), HGI (À) or CON (■) in trained runners. W-up=Wann-up. Values inside
brackets represents the number of subjects having attained exhaustion. Data for timepoint t=25 min in HGI
trial are not shown due to a large ratio (i.e., 50%) of exhausted subjects at that time. Values are means ±
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Fig. 6 Heart rate during a stepwise multistage test assessing V-MLSS 45 min following to the ingestion of
LGI (T), HGI (A) or CON (■) in trained mnners. W-up=Warm-up. Values inside brackets represents the
number of subjects having attained exhaustion. Data for timepoint t=25 min in HGI trial are not shown due
to a large ratio (i.e., 50%) of exhausted subjects at that time. Values are means ± SEM, (n=8 unless
specified otherwise).
